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1 UVOD 
1.1 Opis presnovnega sindroma 
Presnovni sindrom (tudi metabolični, metabolni sindrom) je skupek medsebojno 
povezanih presnovnih dejavnikov tveganja, ki hkrati predstavljajo komponente 
presnovnega sindroma. Ti vključujejo moteno toleranco na glukozo, povišan krvni pritisk 
(v nadaljevanju KP), nizko raven lipoproteinov visoke gostote (angl. »High–density 
lipoprotein« – v nadaljevanju HDL), povišano raven krvnih trigliceridov (v nadaljevanju 
TG) in značilno visceralno (tudi centralno, trebušno) debelost, ki se kopiči v predelu 
trebuha (Alberti in sod., 2009). Presnovni sindrom je bil prvič poimenovan kot »sindrom 
X« (Reaven, 1988). Kasneje so ugotovili, da se omenjena presnovna stanja pogosto 
pojavljajo skupaj, praviloma pa jih druži inzulinska rezistenca (Grundy in sod., 2004). 
1.2 Vzroki za nastanek presnovnega sindroma 
Kot najbolj značilne vzroke za nastanek presnovnega sindroma se navajajo previsok 
energijski vnos iz hrane, nekvaliteten izbor živil in pomanjkanje fizične aktivnosti. Ti 
dejavniki so značilni za populacijo s presnovnim sindromom. Večina oseb s presnovnim 
sindromom izpolnjuje tudi kriterije za debelost z indeksom telesne mase (v nadaljevanju 
ITM) ≥ 30, ki se bolj kot vzrok šteje za sopojav pri presnovnem sindromu. Prej omenjeni 
sedentaren življenjski slog in dostop do poceni in energijsko bogate, a hranilno revne 
hrane, uvrščamo med glavne vzroke za nastanek presnovnega sindroma (Grundy, 2008). 
Med prehranskimi dejavniki tveganja, ki jih velja izpostaviti, so zlasti povečan energijski 
vnos in neugodno razmerje med vnosom maščobnih kislin (v nadaljevanju MK). Sem 
spadajo povečana poraba nasičenih in trans-MK, povečan vnos omega-6-MK na račun 
omega-3-MK in povečana poraba sladkorja v prehrani tako imenovanega »zahodnega« 
človeka. Od sladkorjev je zaradi neugodnih presnovnih učinkov še posebej problematičen 
visok vnos fruktoze. Ta se v sodobni procesirani hrani in pijači  pojavlja zlasti v obliki 
visoko koncentriranega glukozno-fruktoznega sirupa (angl. »high-fructose corn syrup« – 
v nadaljevanju HCFS), ki se je zaradi količinske in cenovne dostopnosti pojavil kot 
rezultat modernega intenzivnega kmetijstva. Visok vnos fruktoze pa ima številne 
neugodne učinke na zdravje, saj spodbuja razvoj presnovnega sindroma in drugih 
presnovnih motenj (Simopoulos, 2013).  
Taka prehrana in življenjski slog pa nista v skladu z evolucijskim okoljem, v katerem se 
je človek razvil in genetsko prilagodil. Omenjeni dejavniki tveganja tako predstavljajo 
vzroke, ki nosijo pomembno vlogo pri razvoju presnovnega sindroma (Simopoulos, 
2013).  
1.3 Diagnosticiranje presnovnega sindroma 
1.3.1 Skozi zgodovino 
Diagnostični kriteriji za opredelitev presnovnega sindroma so sprva oblikovale Svetovna 
zdravstvena organizacija (angl. »World Health Organization« – v nadaljevanju WHO) in 
sorodne organizacije. Te so kot glavni dejavnik tveganja in obvezen kriterij za diagnozo 
navajale prisotnost inzulinske rezistence, sladkorne bolezni (v nadaljevanju SB) tipa 2 ali 
povišane krvne glukoze na tešče (v nadaljevanju KGT). Poleg obveznega kriterija je bila 
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za diagnosticiranje presnovnega sindroma potrebna še prisotnost vsaj dveh izmed 
naslednjih dejavnikov tveganja: visceralna debelost, povišana KGT, inzulinska 
rezistenca, povišan arterijski KP, povišana raven TG, zmanjšan HDL in/ali 
mikroalbuminemija (Alberti in Zimmet, 1998).  
Kasneje je Adult Treatment Panel III (v nadaljevanju ATP III) posamezen dejavnik 
izključil kot obveznega za postavitev diagnoze in presnovni sindrom opredelil kot 
izpolnitev 3-eh od 5-ih kriterijev (Grundy in sod., 2002): 
 obseg pasu: > 102 cm za moške in > 88 cm za ženske, 
 TG: ≥ 1,7 mmol/L, 
 HDL: < 1,03 mmol/L za moške in < 1,3 mmol/L za ženske, 
 KP: ≥ 130 sistoličen in/ali ≥ 85 diastoličen, 
 KGT: ≥ 6,1 mmol/L. 
Leta 2005 sta International Diabetes Federation (v nadaljevanju IDF) in American Heart 
Associaton/National Heart, Lung, and Blood Institute (v nadaljevanju AHA/NHLBI) 
poskušala priti do poenotenja različnih kliničnih definicij. IDF je za razliko od 
AHA/NLBI navajal visceralno debelost kot obvezno komponento presnovnega sindroma. 
Kriteriji IDF za opredelitev visceralne debelosti so bili strožji tako pri sprejemljivih 
merilih za obseg pasu kot pri sprejemljivem ITM. Kasneje je med omenjenima 
organizacijama prišlo do poenotenja, da kriterij obsega pasu kot pokazatelja visceralne 
debelosti ni obvezno spremljajoč, ampak le 1 izmed 5 možnih kriterijev za opredelitev 
presnovnega sindroma (Alberti in sod., 2009).  
1.3.2 Poenotenje iz leta 2009 
Trenutno uveljavljena definicija je bila s strani številnih pristojnih zdravstvenih 
organizacij poenotena leta 2009 in za diagnosticiranje presnovnega sindroma zahteva 
izpolnitev vsaj 3 od 5 različnih kriterijev (Alberti in sod., 2009): 
 obseg pasu: odvisen od definicije posameznih organizacij za različne 
populacije1, 
 TG: ≥ 1,7 mmol/L2, 
 HDL holesterol: < 1 mmol/L za moške in < 1,3 mmol/L za ženske2, 
 KP: ≥ 130 sistoličen in/ali ≥ 85 diastoličen; ali povišan KP v preteklosti2, 
 KGT: ≥ 5,5 mmol/L. 
Preglednica 1 prikazuje priporočena merila za obseg pasu s strani posameznih organizacij 
za diagnosticiranje presnovnega sindroma. Ta so med seboj sicer nekoliko različna, so pa 
vsa dober pokazatelj povečanega tveganja za srčno-žilna obolenja in SB tipa 2 (Mlekuš 
Kozamernik in sod., 2014). V evropskem in mediteranskem prostoru se za povečan obseg 
pasu upošteva kriterije IDF, in sicer ≥ 94 cm za moške in ≥ 80 cm za ženske (Alberti in 
sod., 2009). 
                                                 
1 Glej preglednico 1. 
2 Pri označenih markerjih se uporaba zdravil šteje kot alternativen marker za izpolnitev kriterija. 
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Preglednica 1: Trenutno priporočene vrednosti za obseg pasu pri določitvi visceralne debelosti s 
strani posameznih organizacij (povzeto po Alberti in sod., 2009, str. 1642) 
Populacija Organizacija Priporočene vrednosti za obseg pasu kot 
pokazatelja visceralne debelosti 
Moški  Ženske 
Belci (»Europid«) IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 
Belci (»Caucasian«) WHO ≥ 94 cm (povečano 
tveganje) 
≥ 80 cm (povečano 
tveganje) 
≥ 102 cm (še večje 
tveganje) 
≥ 88 cm (še večje 
tveganje) 
ZDA AHA/NHLBI (ATP III) ≥ 102 cm ≥ 88 cm 
Kanada Health Canada ≥ 102 cm ≥ 88 cm 
Evropa European Cardiovascular 
Societies 
≥ 102 cm ≥ 88 cm 
Azija (z Japonsko) IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 
Azija WHO ≥ 90 cm ≥ 80 cm 
Japonska Japanese Obesity Society ≥ 85 cm ≥ 90 cm 
Kitajska Cooperative Task Force ≥ 85 cm ≥ 80 cm 
Bližnji Vzhod, Mediteran IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 
Subsaharska Afrika IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 
Centralna in Južna 
Amerika 
IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 
Legenda: AHA/NHLBI (ATP III) – American Heart Associaton/National Heart, Lung, and Blood Institute, IDF – 
International Diabetes Federation, WHO – World Health Organization 
Leta 2009 je na srečanju omenjenih in sorodnih organizacij prišlo do poenotenja vseh 
kriterijev za diagnosticiranje presnovnega sindroma, izjema je zgolj kriterij za obseg 
pasu. Mehanizem nastanka in povezanost dejavnikov presnovnega sindroma je 
kompleksno in iz tega vzroka so kriteriji za njegovo določitev težko opredeljivi. V 
prihodnosti bodo WHO in AHA/NHLBI na podlagi sodobnih strokovnih temeljev 
ponovno pretehtale definicijo presnovnega sindroma in določile vlogo obsega pasu pri 
razvoju omenjenega sindroma. Trenutno velja, da omenjeni kriterij na podlagi različnih 
etničnih skupin in nagnjenosti h kroničnim boleznim lahko variira, in kljub temu ostaja 
uporaben predvsem kot presejalno orodje na preventivni ravni (Alberti in sod., 2009). 
1.4 Prevalenca presnovnega sindroma 
V svetovnem merilu presnovni sindrom dosega epidemiološke razsežnosti, saj ta v večini 
držav zajema vsaj 20–30 % odrasle populacije. V nekaterih državah oz. populacijah je ta 
lahko še višja. Tako je npr. prevalenca presnovnega sindroma na podlagi stare definicije 
ATP III pri mladostnikih kar 30–50 % (Daniels in sod., 2005). Po drugi strani imajo 
države v razvoju nižjo prevalenco omenjenega sindroma, vendar se s staranjem 
prebivalstva in »uvozom« zahodnega načina življenja (nekvalitetna hrana in pomanjkanje 
fizične aktivnosti) prevalenca povečuje tudi v državah v razvoju, kot so denimo Kitajska, 
Indija (Grundy, 2008) in Iran (Delavari in sod., 2009). 
V Združenih državah Amerike so Beltrán-Sánchez in sod. (2013) preučili prevalenco in 
trende presnovnega sindroma pri odrasli populaciji stari več kot 20 let v obdobju 1999–
2010. V tem obdobju se je prevalenca zmanjšala iz 26 % na sedanjih 23 %. Skladno s tem 
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so se zmanjšali tudi nekateri markerji presnovnega sindroma. Znižala se je prevalenca 
povišanih TG (iz 34 % na 24 %) in povišanega KP (iz 32 % na 24 %). A znižale so se 
tudi optimalne vrednosti HDL (iz 39 % na 30 %). Povišala pa se je prevalenca KGT (iz 
13 % na 20 %) in obsega pasu (iz 45 % na 56 %).  
V Evropi je na podlagi kohortne raziskave v vseh 10 vključenih državah opazen trend 
naraščanja prevalence presnovnega sindroma. Prevalenca se namreč povečuje in znaša 24 
% na podlagi stare definicije ATP III (Scuteri in sod., 2015). Ta je bila v vseh kohortah 
značilno naraščajoča v povezavi s starostjo. Prevalenca je med posameznimi kohortami 
sicer zelo variirala. Največje vrednosti je dosegala v kohorti iz Velike Britanije (32 %), 
Sardinije v Italiji (20 %) in Nemčiji (19 %). Najmanjšo prevalenco pa je dosegala v 
kohorti na Švedskem (1 %), Španiji (3 %) in dodatno vključeni kohorti iz Združenih držav 
Amerike (3 %) (Scuteri in sod., 2015). 
Še natančnejša analiza je bila v Evropi opravljena z namenom ugotovitve prevalence 
presnovnega sindroma in presnovno zdrave debelosti na podlagi analize 10 kohort iz 7 
evropskih držav, in sicer iz Estonije, Finske, Nemčije, Italije, Nizozemske, Velike 
Britanije, Norveške in Velike Britanije. Od 163.517 preiskovancev raziskave jih je 17 % 
izpolnjevalo kriterije za debelost (ITM ≥ 30). Ta je variirala od 12–26 % v posameznih 
kohortah. Presnovno zdravo debelost je imelo od 2–19 % moških in je bila s 7–28 % 
pogostejša pri ženskah. Od komponent presnovnega sindroma se je najpogosteje pojavljal 
povišan KT, ki ga je imelo 60–85 % vseh preiskovancev z debelostjo. Kot zelo razširjena 
komponenta se uvršča tudi povišane krvne TG, ki ga je imelo 31–55 % preiskovancev. 
Vrednosti povišane KGT pa so zelo variirale in dosegale razpone od 7–52 % v 
posameznih kohortah. Od tega je bilo večjo prevalenco presnovnega sindroma in njegovih 
komponent zaznati pri moških (van Vliet-Ostaptchouk in sod., 2014).  
1.5 Presnovno zdrava debelost in presnovni sindrom pri normalno 
težkih 
Razvoj debelosti sam po sebi še ne pomeni presnovnih zapletov, saj imajo lahko ti kljub 
večji telesni masi in povečanemu deležu telesne maščobe vrednosti markerjev 
presnovnega sindroma v normalnih okvirih. Na podlagi do sedaj znanih mehanizmov 
strokovnjaki predvidevajo, da se vzroki nahajajo v razlikah med kopičenjem visceralnega 
maščevja, velikostjo maščobnih celic ter njihovem genetskem izražanju, ki so v največji 
meri določeni že na podlagi fenotipa. Kljub presnovno zdravemu profilu pa omenjena 
debelost ne pomeni manjšega tveganja za nastanek bolezni in umrljivost te populacije. Iz 
tega razloga veliko prednost ponujajo preventivni programi, ki omogočajo pravočasno 
zaščito pred razvojem presnovnih motenj (Primeau in sod., 2011). 
Po drugi strani pa so St-Onge in sod. (2004) analizirali presnovni sindrom pri osebah z 
normalno telesno maso, ki pogosto izpadejo iz presejalnih programov. Rezultati so 
pokazali, da je imela skupina z najnižjim ITM najnižjo prevalenco presnovnega sindroma. 
Ta je pri omenjenem ITM (18,5 – 20,9 kg/m2) dosegala razpone 1–3 %. Prevalenca je 
nato stopenjsko naraščala in pri ITM (25,0 – 26,9 kg/m2) dosegala razpone od 10–23 %. 
Avtorji zaključujejo, da je zgodnje vključevanje v presejalne programe in odkrivanje 
presnovnega sindroma pri skupinah z normalnim in povišanim ITM pomembno v 
preventivi pred nastankom SB tipa 2 in srčno-žilnih obolenj (St-Onge in sod., 2004). 
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1.6 Patofiziologija in posamezne komponente presnovnega sindroma 
Že v uvodu smo pojasnili, da je presnovni sindrom skupek presnovnih dejavnikov 
tveganja, ki so medsebojno kompleksno povezani. Konkretno se posledice razvoja 
presnovnega sindroma kažejo kot aterogena dislipidemija, povišan KT ter povišana raven 
KGT. Skupek teh stanj se odraža v protrombotičnem in provnetnem stanju, ki povišuje 
raven TG v krvi in neugodno vpliva na lipoproteinski profil delcev, ki prenašajo 
holesterol po krvi. Presnovnemu sindromu se najpogosteje pridružujeta visceralna 
debelost in inzulinska rezistenca, mehanizem njegovega nastanka pa še vedno ni 
razjasnjen v celoti (Alberti in sod., 2009). 
Velika večina populacije s presnovnim sindromom dosega kriterije za debelost z ITM > 
30 kg/m2, ki se običajno kaže predvsem kot višek visceralnega maščevja, ki obdaja vitalne 
organe v trebušnem predelu (Grundy, 2016). Presežki maščobe se nalagajo tudi v 
mišičnem tkivu, kar je v močni povezavi z inzulinsko rezistenco. Ta povzroča motnje v 
signalizaciji na celičnem nivoju in nosi glavno vlogo pri razvoju SB tipa 2 (Shulman, 
2014).  
Maščobno tkivo pa ni samo zaloga energije v telesu, temveč je zaradi svoje endokrine 
vloge tudi organ, ki izloča adipokine. To so bioaktivni peptidi (beljakovine), ki imajo 
različne presnovne učinke in hormonom podobno delovanje (Grundy, 2016). Pri 
presnovnem sindromu se ti odražajo v povečani produkciji provnetnih citokinov, kot so 
npr. interlevkin-6 (v nadaljevanju IL-6), tumor nekrotizirajoči faktor alfa (v nadaljevanju 
TNF-α) in drugih nastalih produktov, ki so pokazatelji inzulinske rezistence in 
sistemskega vnetja (Grundy, 2016). 
Med adipokine sodi tudi leptin, katerega koncentracija narašča s količino visceralnega 
maščevja v telesu. V normalnih pogojih deluje kot regulator telesne mase, saj zavira 
apetit. V povečanih koncentracijah  pa je povezan s presnovnimi tveganji, ki vodijo v 
debelost in SB tipa 2 (Li in sod., 2011). V tem primeru leptin kljub zadostnim oz. 
povečanim koncentracijam izgubi funkcijo regulatorja apetita zaradi okvare njegovih 
receptorjev v možganih. Ob tem se apetit pri t. i. leptinski rezistenci ne zniža in tako vodi 
v povečano hranjenje pri osebah s presnovnim sindromom (Guo, 2014).  
Presnovni sindrom lahko enostavno opišemo skozi naslednje komponente: 
1.6.1 Aterogena dislipidemija 
Aterogena dislipidemija je stanje, ki se pri presnovnem sindromu odraža kot povišana 
raven maščob v krvi in neugodno razmerje med lipoproteini visoke in nizke gostote, ki 
prenašajo holesterol po krvi. To stanje je eden ključnih dejavnikov tveganja za bolezni 
srca in ožilja. Natančneje, gre za povišano raven TG v krvi in zmanjšano raven HDL 
holesterola, ki preprečuje nalaganje odvečnega holesterola tako, da iz krvi in sten arterij 
vrača ostale oblike holesterola v jetra. Po drugi strani ima obratne učinke povišana raven 
lipoproteinov nizke gostote (angl. »low-density lipoprotein« – v nadaljevanju LDL) in 
lipoproteinov zelo nizke gostote (angl. »very-low-density lipoprotein« – v nadaljevanju 
VLDL), ki omenjene lipoproteine prenašajo iz jeter po krvi in se v primeru neugodnega 
razmerja kopičijo v stenah krvnih žil. Tam lahko povzročajo oksidativne poškodbe in 
spodbujajo nastanek ateroskleroze. Ta se kaže v obliki  krvnih strdkov, kar ima za 
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posledico zožitev žilne stene in povečanje tveganja za nastanek srčne in možganske kapi 
ter drugih srčno-žilnih zapletov (Poudyal in sod., 2011). 
1.6.2 Povišan krvni pritisk 
Povišan KP ali hipertenzija je kronično povišan pritisk na stene krvnih žil (natančneje 
arterij), kar se posledično kaže v večji obremenitvi srca, ki mora kri po telesu poganjati z 
večjo silo kot običajno. Iz tega razloga tudi merimo utrip srčne mišice pri krčenju 
(sistolični KP) ali sproščanju (diastolični KP).  Povišan KP je eno najbolj razširjenih stanj 
tako pri debelosti, kot pri presnovnem sindromu. Vzrok za omenjeno stanje se nahaja v 
presežnem energijskem vnosu in pretiranem vnosu natrija (zlasti v obliki dodane soli), ki 
povečuje KP na stene krvno-žilnega sistema. Tudi debelost oz. odvečna telesna masa 
tukaj pripomore kot vzrok in posledica pri razvoju povišanega KP. Omenjeno stanje 
nastopi zaradi povečane renalne reabsorbcije natrija v ledvicah, ki po vsej verjetnosti 
nastopi kot posledica inzulinske rezistence (Hall, 2000).  
1.6.3 Inzulinska rezistenca 
Inzulinska rezistenca je stanje, pri katerem so celice perifernih tkiv neobčutljive na 
inzulin. Posledično začne krvna glukoza naraščati, saj ta ne more več učinkovito vstopati 
v celice. Omenjeno stanje preverjamo z oralnim glukoznim tolerančnim testom (v 
nadaljevanju OGTT), s katerim lahko po zaužitju določene količine glukoze izmerimo 
sposobnost telesa za učinkovito uporabo glukoze. Zaradi neobčutljivosti celic na inzulin 
(ki omogoča prehajanje glukoze v tarčne celice) pa se krvna glukoza začne kopičiti v 
krvnem obtoku in drugih tkivih. Slednja je ključni dejavnik pri razvoju SB tipa 2 
(Poudyal, 2011).  
Motena toleranca na glukozo praviloma ni prvi marker pri nastanku presnovnega 
sindroma, saj se ta začne kazati šele, ko je funkcija β-celic Langerhansovih otočkov v 
trebušni slinavki dovolj okvarjena, da začne krvna glukoza naraščati. Posledice 
omenjenega stanja se odražajo kot povišana KGT, povišan KP, okvara ledvične in očesne 
funkcije ter drugi zapleti, ki rezultirajo v povečanem tveganju za nastanek srčne odpovedi 
in ateroskleroze (Grundy, 2016).   
1.6.4 Provnetno stanje 
Presnovni sindrom je v močni povezavi s sistemskim vnetjem, ki ga povzročajo provnetni 
citokini v visceralnem maščobnem tkivu. Dober pokazatelj sistemskega vnetja so tudi C-
reaktivni protein (v nadaljevanju CRP) in drugi proteini akutne faze (Grundy, 2016). V 
normalnih pogojih je zadostna količina maščobnega tkiva, tudi visceralnega, nujna za 
zdravje in presnovno zdrav profil. V primeru presežka maščobnega tkiva se v jetrih, 
mišicah, visceralnem predelu trebuha in v trebušni slinavki zgodi sprememba tkivnega 
profila iz protivnetnega v provnetno stanje. Ta sprememba nastopi kot posledica stalno 
prisotnega vnetja in podaljšane aktivacije imunskega sistema. Sčasoma se razmerje poruši 
v prid provnetnih citokinov, ki povzročajo sistemsko vnetje in inzulinsko rezistenco v 
perifernih tkivih (Esser in sod., 2014). 
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1.6.5 Protrombotično stanje 
Protrombotično stanje je še ena izmed motenj v homeostazi organizma pri obolelih za 
presnovnim sindromom, ki zmanjšuje prožnost krvnih žil in spodbuja agregacijo 
trombocitov. Gre za stanje povišane koncentracije trombocitov (krvnih ploščic), katerih 
funkcija je strjevanje krvi. To stanje v primeru ateroskleroze zaradi povečanega strjevanja 
krvi še dodatno pripomore k povečanju krvnega strdka oz. razvoju ateroskleroze in drugih 
srčno-žilnih zapletov (Grundy, 2016).  
1.7 Klinične posledice presnovnega sindroma 
Klinične posledice presnovnega sindroma se odražajo kot dvakrat večje tveganje za 
nastanek srčno-žilnih obolenj in kar petkrat večje tveganje za nastanek SB tipa 2 (Alberti 
in sod., 2009). Presnovni sindrom skupaj z inzulinsko rezistenco tudi poslabšuje 
kognitivno funkcijo z nastankom presnovnih motenj v možganih, ki vodijo v povečano 
tveganje za nastanek možganske kapi, depresivnih motenj in Alzheimerjeve bolezni 
(Simopoulos, 2013). Presnovni sindrom je epidemiološko zelo obsežen javnozdravstveni 
problem. Njegov trend se kaže v naraščajoči prevalenci, ki je povezan z naraščajočo 
debelostjo in sedentarnim življenjskim slogom. Omenjeni sindrom tako postaja čedalje 
resnejši javnozdravstveni problem, katerega dejavnike tveganja pa lahko zmanjšujemo 
tako na preventivni kot na klinični (kurativni) ravni. (Alberti in sod., 2009). 
1.8 Zdravljenje presnovnega sindroma 
Kot primaren pristop pri zdravljenju presnovnega sindroma se je kot najbolj učinkovita 
izkazala zmerna energijska restrikcija, katere posledice so izguba telesne mase in 
pozitiven vpliv na znižanje ali pa celo odpravo markerjev presnovnega sindroma. 
Pozitivni učinki energijske restrikcije so se izkazali kot koristni – neodvisno od ohranitve 
debelosti, ki je v primeru presnovnega sindroma »zgolj« pokazatelj prekomerne 
hranjenosti. Energijska restrikcija naj bi bila vključena v celovito spremembo 
življenjskega sloga, ki vključuje tudi redno fizično aktivnost. Ta ima podobne koristi  kot 
izguba telesne mase, poleg tega pa neodvisno znižuje inzulinsko rezistenco v perifernih 
tkivih in zmanjšuje tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj (Grundy, 2016).  
Kot sekundaren pristop pri zdravljenju omenjenega sindroma se najpogosteje uporablja 
zdravila za zniževanje aterogene dislipidemije (kamor uvrščamo tudi statine), 
nadzorovanje KP, preprečevanje motene tolerance na glukozo in zmanjšanje 
protrombotičnega stanja. V hujših primerih pa se glede na resnost primera uvede tudi 
bariatrična kirurgija, kadar so  potrebe po energijski restrikciji večje oz. je potrebna 
drastična izguba telesne mase (Grundy, 2016).  
1.9 Opis in vloga omega-3-MK 
Omega-3-MK so esencialne maščobne kisline, ki jih naše telo ne more sintetizirati samo, 
zato jih moramo nujno vnašati s hrano. S prehranskega stališča so za nas najpomembnejše 
α-linolenska kislina (angl. »α-Linolenic acid« – v nadaljevanju ALA), 
eikozapentaenojska kislina (angl. »Eicosapentaenoic acid« – v nadaljevanju EPA) in 
dokozaheksaenojska kislina (angl. »Docosahexaenoic acid« – v nadaljevanju DHA), ki 
so večkrat nenasičene MK s 3, 5 ali 6 dvojnimi vezmi. Vse imajo prvo dvojno vez na 
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tretjem ogljikovem atomu iz zadnjega konca verige, kar jih tudi uvršča v družino omega-
3-MK. Te imajo v verigi 18, 20 ali 22 ogljikovih atomov, ki določajo dolžino ogljikove 
verige.  ALA je srednjeverižna MK, ki pa se mora v presnovni poti omega-3-MK 
pretvoriti v dolgoverižni EPA in DHA, ki sta biološko aktivnejši obliki (Khan in sod., 
2015). 
Omega-3-MK so pomembne predvsem zaradi razvoja in rasti organizma. Omenjene 
omega-3-MK so strukturni del vseh naših celic, saj se vgrajujejo v celične membrane ter 
vitalne organe, kot so denimo oko ali možgani, in skrbijo za njihov razvoj ter pravilno 
delovanje. Omenjene MK so tudi prekurzorji eikozanoidov, ki so pomembne signalne 
molekule. Ti imajo hormonom podobno delovanje, saj uravnavajo delovanje vseh funkcij 
v telesu. Njihovi predstavniki so levkotrieni, prostoglandini, tromboksani in drugi 
eikozanoidi, ki nastanejo iz esencialnih omega-3-MK in tako izkazujejo protivnetno 
delovanje (Khan in sod., 2015).  
Po drugi strani so omega-6-MK prav tako esencialnega pomena za naše preživetje, 
pomembne so za uravnavanje funkcij v našem telesu. Najbolj znan prehranski predstavnik 
omenjenih MK je linolna kislina (angl. »linoleic acid« – v nadaljevanju LA), ki se preko 
γ-linolenske kisline (angl. »γ-linolenic acid« – v nadaljevanju GLA) pretvori v 
arahidonsko kislino (angl. »arachidonic acid« – v nadaljevanju AA). Slednja je sestavni 
del strukturnih lipidov in prekurzor eikozanoidov, ki pa ima za razliko od omega-3-MK 
provnetno delovanje. Za vzdrževanja zdravja je zato nujno potrebno ustrezno razmerje 
med vnosom omega-3-MK in omega-6-MK. To namreč vpliva na produkcijo 
eikozanoidov, ki ob ustreznem razmerju skrbijo za normalno delovanje imunskega 
sistema in preprečujejo nastanek vnetnih obolenj (Lorente-Cebrián in sod., 2013). 
1.10 Prehranski viri omega-3-MK 
Ljudje lahko v primeru presnovnih potreb sintetiziramo tako nasičene kot enkrat 
nenasičene MK. Pri večkrat nenasičenih pa poznamo esencialni omega-6-MK in omega-
3-MK, ki ju moramo v telo nujno vnašati s hrano. V prehrani ljudi so najpogostejši viri 
esencialnih MK vnos LA (omega-6-MK), ki se nahaja v večini rastlinskih olj in ALA 
(omega-3-MK) (Poudyal in sod., 2011). 
Omega-6-MK najdemo v rastlinskih oljih, kot so sončnično, koruzno, sojino in 
žafranikino olje (Russo, 2009).  
Glavni prehranski viri omega-3-MK se nahajajo ribah, oreščkih, semenih, stročnicah ter 
v bolj koncentrirani obliki tudi v oljih in maščobah. Njihova vsebnost je v večini živil 
relativno nizka. Z njihovim vnosom včasih težko zadostimo potrebam po vnosu omega-
3-MK, saj večina ljudi ne uživa dovolj živil bogatih z omega-3-MK. V Preglednici 2 so 
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Preglednica 2: Vsebnost posameznih omega-3-MK v prehranskih virih (Nettleton, 1991, str. 332) 
Vrsta živila Vsebnost posameznih omega-3-MK (v g na 100 g živila) 
ALA EPA DHA EPA + DHA 
Maščobe in olja 
Laneno olje 53,3 0 0 0 
Orehovo olje 10,4 0 0 0 
Sojino olje 6,8 0 0 0 
Olje oljne ogrščice 11,1 0 0 0 
Oreščki in semena 
Orehi  6,8 0 0 0 
Chia semena  3,9 0 0 0 
Sojina jedrca, pražena 1,5 0 0 0 
Ribe  
Skuša  0,1 0,9 1,6 2,5 
Losos, gojen 0,1 0,6 1,2 1,8 
Losos, rožnati 0,1 0,4 0,6 1,0 
Atlantski sled 0,1 0,7 0,9 1,6 
Modroplavuti tun 0 0,4 1,2 1,6 
Sardela, konzervirana 0,5 0,4 0,6 1,1 
Postrv, jezerska 0,4 0,5 1,1 1,6 
Legenda: ALA – α-linolenska kislina, DHA – dokozaheksaenojska kislina, EPA – eikozapentaenojska kislina  
1.10.1 Živalski viri 
Kot je razvidno iz preglednice 2, so najbolj bogat vir EPA in DHA v prehrani ljudi morske 
ribe. Te se prehranjujejo s fitoplanktonom in morskimi algami, ki so glavni proizvajalci 
teh omega-3-MK. EPA in DHA se tako koncentrirajo v ribah in prenašajo po prehranski 
verigi navzgor (Nettleton, 1991). Dober vir EPA in DHA iz morskih virov je tudi krilovo 
olje, ki pri zniževanju komponent presnovnega sindroma izkazuje primerljive učinke kot 
uživanje ribjega olja (Ulven in sod., 2011). Drugi viri EPA in DHA se nahajajo tudi v 
mesu in drugih živalskih produktih, katerih krma je bila obogatena z omega-3-MK. 
Njihova vsebnost je zato v močni odvisnosti od načina vzreje in kvalitete njihove prehrane 
(Bourre, 2005).  
1.10.2 Rastlinski viri 
Iz preglednice 2 je razvidno, da lahko v rastlinskih virih najdemo ALA, ki se nahaja v 
orehih, semenih in drugih rastlinskih virih. Ta pa mora biti pretvorjena v EPA in DHA, 
da lahko izrazi svoje biološke učinke. (Nettleton, 1991). Pri vegetarijancih in zlasti 
veganih dosti težje zadovoljimo potrebam po esencialnih EPA in DHA, saj rastlinski viri 
teh dveh MK ne vsebujejo, zato jim glavni vir omega-3-MK predstavlja ALA, ki pa ima 
pri pretvorbi v EPA in DHA zelo slabo biorazpoložljivost. Tu je potrebno nadaljnje 
raziskovanje na področju iskanja optimalnih odmerkov omega-3-MK iz vegetarijanskih 
virov. Pri tem se potencial izkazuje zlasti na področju mikroalg, ki vsebujejo tudi EPA in 
DHA. Njihov nastanek je pogojen s prisotnostjo bakterij, ki v algah proizvajajo omenjene 
MK v procesu fermentacije (Lane in sod., 2014a). S sodobnimi postopki, kot je npr. 
nanoemulzija, lahko povečamo biorazpoložljivost omega-3-MK v alginem olju in 
povečamo njegovo absorpcijo, ki se statistično značilno pokaže v povečanih ravneh DHA 
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v krvnem obtoku (Lane in sod., 2014b). Pri omega-3-MK za razliko od ALA nekatere 
pozitivne učinke izkazuje tudi  stearidonska kislina (angl. »stearidonic acid« – v 
nadaljevanju SDA), ki se nahaja v sojinem olju. Ta je namreč v primerjavi z ALA 
učinkovitejša pri pretvorbi v EPA (Harris, 2012). 
1.11 Učinkovitost presnove omega-3-MK 
Omega-6-MK in omega-3-MK so esencialne MK, ki pri presnovi tekmujejo za isti 
encimski sistem. LA se pretvori v AA, ki je končni presnovni produkt omega-6-MK. Pri 
omega-3-MK pa sta končna presnovna produkta EPA in DHA (Poudyal in sod., 2011).  
Kot je bilo že omenjeno v poglavju Prehranski viri, je v skupini omega-3-MK presnova 
ALA v EPA in DHA razmeroma neučinkovita. ALA se tako pretvori v EPA le z 8-% 
uspešnostjo pretvorbe (Williams in Burdge, 2006), medtem ko je ta pri pretvorbi v DHA 
z < 0,1 % še nižja (Goyens in sod., 2006). Bolj pomembni so absolutni vnosi omega-3-
MK in omega-6-MK kot pa njuno razmerje, saj telo pri presnovi vseeno daje prednost 
omega-3-MK pred omega-6-MK. Zato se ljudem, ki ne uživajo rib, priporoča povečanje 
skupnega vnosa ALA ob hkratnem znižanju vnosa LA, da bo pretvorba ALA v EPA in 
DHA čim bolj učinkovita (Goyens in sod., 2006)  
1.12 Razmerje med omega-6-MK in omega-3-MK 
V svoji zgodovini se je človek razvil v okolju, kjer je bilo razmerje med vnosom omega-
6-MK in omega-3-MK 1 : 1, medtem ko se je v sodobni prehrani »zahodnega« človeka 
to razmerje spremenilo na sedanjih 16 : 1 (Simopoulos, 2002). 
Za razliko od prehrane naših prednikov v paleolitski dobi se je z vpeljavo poljedelstva 
pred 10.000 leti naša prehrana z močno povečanim vnosom žitaric in omega-6-MK 
močno spremenila, medtem ko je bila prilagoditev naših genov z 0,005 % le minimalna. 
Po industrijski revoluciji pred 100 leti se je z razvojem modernega kmetijstva prehrana 
človeka še bolj spremenila. V tem času se je drastično povečal vnos omega-6-MK, zlasti 
po zaslugi masovne proizvodnje rastlinskih olj. Tudi meso živali, ki je bilo vzrejeno s 
sodobnimi načini proizvodnje oz. prehrane, ima bolj neugodno MK sestavo v prid omega-
6-MK. Vnos omega-3-MK v sodobni prehrani pa je nezadosten, kar prav tako vpliva na 
neugodno razmerje in povečanje razmerja v prid omega-6-MK. Takšna prehrana ni v 
skladu z evolucijskim okoljem, v kakršnem se je človek razvil (Simopoulos, 2002). 
Veliko kroničnih vnetnih stanj v telesu, kot so debelost, SB tipa 2, rakava obolenja, 
revmatoidni artritis, astma, depresija ipd. je povezanih s povišanimi vnetnimi markerji, 
kot so IL-6, CRP, TNF in povečano produkcijo eikozanoidov s provnetnim delovanjem. 
Ti se značilno povečajo z večjim vnosom omega-6-MK, zmanjšajo pa z večjim vnosom 
omega-3-MK, ki ima pri patogenezi kroničnih obolenj zaviralne učinke. Razmerje med 
omenjenima esencialnima MK ima tako pomembno vlogo pri vzdrževanju homeostaze in 
normalnega razvoja organizma. (Simopopulus, 2002). 
Omenjeni avtorji zato predlagajo, da naj optimalno razmerje med omega-6-MK in omega-
3-MK variira od 1 : 1 do 4 : 1 v odvisnosti od vrste kronične bolezni. Ob tem ni 
presenetljivo, da je optimalna razmerja pri večini bolezni težko opredeliti, saj kronične 
bolezni nastanejo kot posledica genetske interakcije pri prepletu več različnih dejavnikov 
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hkrati. Kljub genetski predispoziciji lahko z znižanjem razmerja med omega-6-MK in 
omega-3-MK vplivamo na zmanjšanje tveganja za nastanek presnovnega sindroma in 
drugih kroničnih vnetnih bolezni (Simopoulous, 2002).  
1.13 Priporočila in nezadosten vnos omega-3-MK 
V preventivi imajo omega-3-MK varovalne učinke na zdravje srca in ožilja, saj njihov 
zadosten vnos znižuje tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj. Večina mednarodnih 
zdravstvenih organizacij je zato oblikovala priporočila, da je za zdravje srca in ožilja  
smiselno uživati 2-3 porcije morskih rib na teden, kar bi naneslo okvirno 500 mg EPA in 
DHA na dnevni ravni. Višji odmerki pa se priporočajo pri specifičnih stanjih, kot so 
koronarna srčna bolezen in povišana raven TG (Lorente-Cebrián in sod., 2013). 
European Food Safety Authority priporoča, da za primarno preventivo pred nastankom 
srčno-žilnih obolenj pri odraslih zadostuje 250 mg EPA in DHA. Nosečnicam in doječim 
materam se poleg 250 mg EPA in DHA priporoča še dodatnih 100–200 mg DHA. 
Novorojenčkom pa se priporoča vnos 100 mg DHA med 6. in 24. mesecem življenja. Vsi 
priporočeni vnosi so svetovani na dnevni ravni (Agostoni in sod., 2010).  
V Sloveniji se priporoča vnos omega-3-MK v višini 0,5 % celodnevnega energijskega 
vnosa. To ob celodnevnemu energijskemu vnosu 8400 kJ oz. 2000 kcal nanese 1 g olja 
bogatega z omega-3-MK. Priporočilo je enako za vse starostne skupine, tudi za nosečnice 
in doječe matere (Nemška družba za prehrano in sod., 2003). 
Podatki kažejo, da so vnosi esencialnih in večkrat nenasičenih MK pri večini svetovnega 
prebivalstva (tudi v Sloveniji) nezadostni glede na priporočila (Harika in sod., 2013). To 
kažejo tudi podatki iz ZDA, kjer so ugotovili, da skupen vnos omega-3-MK iz rib, 
prehranskih dodatkov in drugih živil ne zadostuje priporočenim vnosom za zaščito pred 
nastankom srčno-žilnih in drugih obolenj (Papanikolaou in sod., 2014).  
Omega-3-MK imajo koristne učinke predvsem na preventivni ravni, saj preprečujejo 
tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj, kjer lahko nezadosten vnos teh esencialnih MK 
spodbuja nastanek ateroskleroze. Njihova vključitev deluje varovalno na zdravje srca in 
ožilja, saj zmanjšujejo tveganje za nastanek aritmij in tako vplivajo na manjšo smrtnost. 
Omega-3-MK imajo koristne učinke tudi pri drugih boleznih, kjer izboljšujejo simptome 
in nosijo bolj ali manj pomembno vlogo pri zdravljenju Alzheimerjeve bolezni, 
Parkinsonove bolezni, SB tipa 2, astme, alergij, shizofrenije, depresije in drugih bolezni 
ali motenj (Khan in sod., 2015). Vplivi omega-3-MK glede preprečevanja in nastanka 
rakavih obolenj dajejo inkosistentne rezultate. Omega-3-MK se zaradi svojega 
protivnetnega delovanja uporabljajo tudi pri kliničnem zdravljenju rakavih bolnikov z 
namenom preprečevanja izgube telesne mase in stimuliranjem imunskega sistema 
(Berquin in sod., 2008). Omenjene MK nas lahko ščitijo pred nastankom, razvojem in 
metastaziranjem določenih rakavih obolenj (Khan in sod., 2015). Preventivne učinke se 
zaznava zlasti na raku debelega črevesa, raku prostate in raku dojke, vendar pa so dokazi 
zaradi inkonsistentnih rezultatov in nehomogenosti raziskav zaenkrat še omejeni (Gerber, 
2012).  
Zanimanje za povečan vnos omega-3-MK v obliki rib ali drugih virov izkazuje velik 
terapevtski potencial pri zniževanju ali celo odpravljanju komponent presnovnega 
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sindroma. Omenjene MK imajo koristne učinke predvsem pri zniževanju TG, modulaciji 
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2 NAMEN, CILJI IN RAZISKOVALNO VPRAŠANJE 
Namen naloge je, da se iz obstoječe literature preuči vlogo prehranskih in terapevtskih 
koristi omega-3-MK pri presnovnem sindromu.  
Pri pregledu literature smo zasledili, da ima sodobna zahodnjaška prehrana porušeno 
razmerje med esencialnimi omega-6 in omega-3-MK in premajhen vnos omega-3-MK v 
primerjavi z nekaterimi preteklimi zgodovinskimi obdobji, zato smo s pregledom 
literature želeli ugotoviti, kakšna je vloga omega-3-MK pri preprečevanju in zdravljenju 
presnovnega sindroma, ki je epidemiološko zelo razširjen in ima naraščajoč trend. 
Skladno s tem smo si zastavili naslednje raziskovalno vprašanje: Kakšno vlogo imajo 
omega-3-MK pri presnovnem sindromu in kakšna je njihova učinkovitost v prehranskem 
in terapevtskem smislu? 
Cilji naloge so:  
 opredeliti konkretne učinke uživanja omega-3-MK na posamezne 
komponente presnovnega sindroma,  
 določiti, kateri prehranski viri in doziranje omega-3-MK so 
najučinkovitejši pri zdravi, rizični in oboleli populaciji s presnovnim 
sindromom,  
 ugotoviti smiselnost in koristnost dodatnega vnosa omega-3-MK pri 
presnovnem sindromu in kakšna je njihova vloga tako v preventivi kot pri 
kurativi v okviru primarnega pristopa zdravljenja sindroma, 
 na podlagi rezultatov opravljene raziskave na UP FVZ z naslovom 
»Multidisciplinaren pristop pri obravnavi debelosti« ugotoviti, kolikšen 
delež splošne populacije obalno kraške regije ustreza kriterijem uživanja 
omega-3-MK (glede na rezultate drugih raziskav) in ugotoviti, ali so 
razlike pri uživanju omega-3-MK pri zdravi populaciji in populaciji s 
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3 METODE DELA 
Metoda dela: pridobitev domače in tuje strokovne in znanstvene literature z uporabo 
gradiv iz knjižnice in spletnih iskalnikov, kot so: ScienceDirect, PubMed, Google 
učenjak, SpringerLink, EBSCO in ostali. Sledi pregled in analiza omenjenih gradiv.  
Pri iskanju so bile izbrane naslednje ključne besede in medsebojne kombinacije: omega-
3-fatty acids (omega-3-maščobne kisline), fish oil (ribje olje), EPA (eikozapentaenojska 
kislina), DHA (dokozaheksaenojska kislina), metabolic syndrome (presnovni sindrom).  
V rezultatih bomo v okviru pregleda literature v poglavjih 4.6 in 4.7 primerjali tudi vplive 
suplementacije omega-3-MK na posamezne markerje presnovnega sindroma. Pogoji za 
uvrstitev v primerjavo so bili: 
 predmet raziskave: vpliv suplementacije omega-3-MK na posamezne 
markerje presnovnega sindroma; 
 leto raziskave: 2009 ali novejša; 
 vrsta raziskave: randomizirana, kontrolna in prospektivna raziskava; 
 dolžina raziskave: vsaj 1 mesec (trajanje prehranske intervencije). 
V dodatku k rezultatom bodo pri analitičnem delu s pomočjo programa SPSS (s pomočjo 
T-testa za neodvisne vzorce) analizirani podatki raziskave z naslovom 
»Multidisciplinaren pristop pri obravnavi debelosti«, kjer bomo ugotavljali razlike med 
vnosom omega-3-MK pri asimptomatski zdravi populaciji in populaciji z presnovnim 
sindromom.  
Raziskava z naslovom »Multidisciplinaren pristop k obravnavi debelosti« je na Fakulteti 
za vede o zdravju Univerze na Primorskem potekala od oktobra 2011 do oktobra 2014. 
Zajemala je 182 oseb slovenske populacije, starih od 25 do 49 let. Med njimi je bilo 112 
žensk in 70 moških. Od 182 udeležencev jih je v raziskavi sodelovalo 96. Iz raziskave so 
bili izključeni, ki so imeli ITM ≥ 35kg/m2 ali ≤ 19kg/m2, tisti ki so uporabljali zdravila za 
uravnavanje lipidnih motenj, protivnetna zdravila (z nesteroidnimi protivnetnimi 
učinkovinami), imeli prisotnost srčno-žilnih, endokrinih in akutnih ali kroničnih vnetnih 
bolezni, SB tipa 2 ter imeli nestabilno telesno maso v zadnjih 3 mesecih (tolerirana je bila 
3 % pridobitev ali izguba posameznikove telesne mase). Raziskava je bila odobrena s 
strani Komisije Republike Slovenije za medicinsko etiko in izvedena v skladu z etičnimi 
standardi predpisanimi v Helsinški deklaraciji leta 1964. Vse udeležence smo pred 
podpisom pristopne izjave podrobno informirali glede postopkov raziskave. 
Vsem preiskovancem smo izmerili telesno višino, telesno maso ter obseg pasu med 7. in 
8. uro zjutraj. Vzorce krvi za biokemične preiskave smo sodelujočim odvzeli na tešče po 
12 urnem postu, med 8. in 9. uro zjutraj. Vzorce smo takoj ločili, zamrznili in shranili pri 
temperaturi –20 °C do poznejše analize. Serumske koncentracije glukoze, TG, skupnega 
holesterola, LDL-holesterol in HDL-holesterol smo izmerili z uporabo Olympusovih 
reagentov in analizatorja AU 680 Chemistry System (Beckman Coulter, Nyon, 
Switzerland). Koncentracijo v serumu smo izmerili z uporabo Abbottovih reagentov in 
ARCHITECT i2000SR analizatorja (Abbott Diagnostics, Illinois, USA). 
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Vnos omega-3-MK smo ugotavljali s pomočjo vprašalnika o pogostosti uživanja živil ter 
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4 REZULTATI 
4.1 Vpliv in mehanizem delovanja posameznih omega-3-MK na 
komponente presnovnega sindroma  
4.1.1 Vpliv omega-3-MK na aterogeno dislipidemijo 
Dislipidemija je stanje s povišanimi ravnmi TG in neugodnim razmerjem med HDL in 
LDL holesterolom. Pri tem stanju so učinki in mehanizmi delovanja omega-3-MK zelo 
prepričljivi. ALA kaže svoje največje prednosti v izboljšanju razmerja med HDL in LDL, 
medtem ko EPA in DHA zmanjšujeta sintezo TG in maščobnega tkiva. Omenjeni MK 
znižujeta TG v krvi tako, da  pospešita izločanje TG iz plazme in zmanjšata jetrno 
sekrecijo teh. S tem se zmanjša tudi skladiščenje MK v visceralnem tkivu v predelu 
trebuha. (Poudyal in sod., 2011). Pri raziskavi na podganah je ALA pokazala pozitivne 
koristi pri visceralni debelosti, kar je bilo doseženo z redistribucijo MK iz visceralnega 
predela v ostale predela telesa (Poudyal in sod., 2013). Obstaja dovolj dokazov, da 
omega-3-MK zmanjšuje visceralno debelost in stanje dislipidemije tudi preko 
mehanizmov povečanja lipazne aktivnosti v jetrih, srcu, mišicah in visceralnem maščevju 
(Poudyal in sod., 2011).    
 
Pri osebah s presnovnim sindromom so se prednosti pri znižanju serumske koncentracije 
TG, LDL in celokupnega holesterola izkazale že pri suplementaciji z 1 g ribjega olja (180 
mg EPA in 120 mg DHA) na dan (Ebrahimi in sod., 2009). Z nekoliko višjim odmerkom, 
tj. s 3 g ribjega olja na dan, je bilo pri bolnikih z dislipidemijo prav tako zaznati izboljšanje 
vseh omenjenih markerjev, povečala pa se je tudi raven HDL (Derosa in sod., 2009). Še 
večje izboljšanje je bilo zaznati pri ženskah s sindromom policističnih jajčnikov, pri 
katerih je suplementacija 4 g ribjega olja na dan zmanjšala zamaščenost jeter (Cussons in 
sod., 2009). Na področju dislipidemije se tudi ALA izkazuje kot zelo uspešna pri 
zniževanju celokupnega in LDL holesterola, saj sta se ob suplementaciji z 20–50 g 
lanenega olja oba omenjena markerja znižala tako pri osebah z ugodnim kot pri osebah z 
neugodnim lipoproteinskim profilom (Poudyal in sod., 2011). 
 
Dejavniki tveganja pri presnovnem sindromu se med seboj kompleksno prepletajo. Tako 
lahko npr. znižanje TG zaradi omega-3-MK dodatno rezultira v izboljšani toleranci na 
glukozo, zmanjšanju KP in oksidativnega stresa (Bergman, 2000). 
4.1.2 Vpliv omega-3-MK na povišan krvni pritisk 
Povišan KP ali hipertenzija je zelo pogost dejavnik tveganja pri presnovnem sindromu, 
ki je neodvisen dejavnik tveganja za razvoj srčno-žilnih bolezni (Redon in sod., 2008). 
Koristi omega-3-MK so se pokazale v treh metaanalizah, kjer so preiskovancem s 
povišanim KP dodajali 3–15 g ribjega olja na dan. Skozi pregled študij je bilo 
ugotovljeno, da se je ob zadostni suplementaciji (3,7 g ribjega olja na dan) v obdobju 
intervencije znižal KP v povprečju za 2,1 mmHg pri sistoličnem in za 1,6 mmHg pri 
diastoličnem KP. Izboljšanja so bila zaznana zlasti pri starejših in osebah s povišanim KP 
(Geleijnse in sod., 2002). Tudi pri osebah s presnovnim sindromom se je po 1 kapsuli 
ribjega olja (180 mg EPA in 120 mg DHA) na dan v obdobju 6 mesecev statistično 
značilno zmanjšal  KP tudi v primeru, ko je bil ta že v normalnih mejah (Ebrahimi in sod., 
2009). Zmanjšanje sistoličnega in diastoličnega krvnega pritiska je bilo opaziti tudi pri 
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moških z dislipidemijo, ki so na dnevni ravni uživali laneno olje, ki je bogat vir ALA 
(Paschos in sod., 2007).  
Izkazuje se, da imajo omega-3-MK zaviralne učinke na angiotensin II receptorje in renin-
angiotensinski sistem, kar rezultira v zmanjšanju povišanega KP. Na račun zmanjšane 
produkcije provnetnih eikozanoidov se izboljša tudi prožnost krvnih žil, v katere 
membrane se vgrajujeta EPA in DHA. (Poudyal, 2011). 
4.1.3 Vpliv omega-3-MK na inzulinsko rezistenco 
Inzulinska rezistenca je stanje, pri kateri je zaradi neobčutljivosti celic na inzulin 
prehajanje glukoze do tarčnih celic onemogočeno. Posledično začne glukoza v krvi 
naraščati, kar dokazuje moteno toleranco na glukozo. Podatki glede vplivov omega-3-
MK na inzulinsko rezistenco so inkosistentni. Rezultati raziskav pri ljudeh z moteno 
toleranco na glukozo kažejo, da nobena omega-3-MK nima neposrednih učinkov na 
izboljšanje občutljivosti celic na glukozo ali inzulin. Inzulinska rezistenca je lahko poleg 
prehranskih dejavnikov in visceralne debelosti tudi vzrok za slabšo biorazpoložljivost 
omega-3-MK. Vzrok se nahaja v slabši aktivnosti encimskega sistema za tvorbo 
dolgoverižnih omega-3-MK (Fasching in sod., 1991).  
Tudi pri zdravih preiskovancih, kjer se je omega-6-MK nadomeščalo z omega-3-MK, 
raziskava ni pokazala sprememb pri vrednostih krvnega sladkorja in inzulina na tešče 
(Griffin in sod., 2006), izboljšanja pa ni bilo niti pri posameznikih s poslabšano toleranco 
na glukozo in tudi ne pri sladkornih bolnikih (Taylor in sod., 2010). Izboljšanja inzulinske 
občutljivosti tudi z večjimi odmerki omega-3-MK (3,7 g ribjega olja na dan) ni bilo moč 
zaznati (Giacco in sod., 2007). Redke pa so raziskave, kjer se je pokazala izboljšana 
toleranca na glukozo in znižanje serumskih koncentracij inzulina. Ta se je pokazala pri 
mladih slabokrvnih ženskah s pomanjkanjem železa, ki so v prehrani rdeče meso 
nadomestile z mastnimi morskimi ribami in si tako povečale občutljivost celic na inzulin 
(Navas-Carretero in sod., 2009). 
Popolnoma drugačne rezultate pa prikazujejo raziskave na podganah, kjer omega-3-MK 
močno izboljšujejo občutljivost tkiv na inzulin, še posebej pri tistih s presnovnim 
sindromom in SB tipa 2 (Sener in sod., 2009). Pri podganah na visokomaščobni dieti (60 
% žafranikinega olja), kjer se je zgolj 6 % omenjenega olja nadomestilo z ribjim oljem, 
se je preprečilo razvoj inzulinske rezistence, zlasti v jetrnem in mišičnem tkivu (Storlien 
in sod., 1987). Ob tem je potrebno omeniti, da so se tako pri ljudeh kot pri živalih v večini  
raziskav znižale koncentracije maščob v krvi, kar pa neposredno izboljšuje inzulinsko 
rezistenco. Zaradi inkosistentnih rezultatov bo treba pazljivo preučiti in interpretirati 
rezultate, da jih bo možno prenesti tudi na raziskave na ljudeh (Poudyal, 2011).  
4.1.4 Vpliv omega-3-MK na provnetno stanje 
Provnetno stanje se pri presnovnem sindromu pojavlja kot posledica presežka 
visceralnega maščevja v predelu trebuha, ki povzroča sistemsko vnetje. Omega-3-MK v 
okviru ustreznega razmerja med esencialnimi MK tukaj izkazujejo protivnetno delovanje, 
pri čemer sta še posebej učinkovita EPA in DHA (Tortosa-Caparrós in sod., 2016). 
ALA, EPA in DHA tekmujejo z AA za iste receptorje. Vsi našteti so ključni za tvorbo 
provnetnih eikozanoidov, katerih predstavniki so levkotrieni, prostoglandini in citokini. 
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Omenjeni produkti nosijo ključno vlogo pri vnetnem odgovoru in so v ustreznih 
koncentracijah koristni, tj. npr. v primeru patogene infekcije. V primeru kronične 
produkcije pa so ti škodljivi, saj spodbujajo kronična vnetna stanja v telesu. Omega-3-
MK pa v nasprotju z omega-6-MK delujejo protivnetno, tako da zavirajo tvorbo vnetnih 
mediatorjev, kot so CRP, IL-6, TNF-alfa in drugi (Calder, 2006). 
Poudel-Tandukar in sod. (2009) so v raziskavi ugotovili obratno povezavo med vnosom 
omega-3-MK in serumskimi koncentracijami CRP, kar se je pokazalo zlasti pri ALA. 
EPA in DHA izkazujeta vpliv na zmanjšano izločanje provnetnih citokinov (Weaver in 
sod., 2009). V eni izmed raziskav so podganam dodajali različne omega-3-MK v višini 
0,7 %, 2,3 % ali 7 % celotnega energijskega vnosa. Ugotovljeno je bilo tudi, da sta EPA 
in DHA (vendar ne ALA) povzročili od odmerka odvisno povečanje adinopektina, ki je 
adipokin s protivnetnim delovanjem (Duda in sod., 2009). 
Obstaja naraščajoč konsenz, da so protivnetni vplivi omega-3-MK doseženi tako, da 
nadomestijo presnovno pot omega-6-MK in tako poskrbijo za povečano produkcijo 
protivnetnih eikozanoidov. Omenjeni učinek je dosežen neposredno, saj omega-3-MK 
nadomestijo AA kot substrat za nastanek omenjenih eikozanoidov. Posreden učinek pa je 
dosežen preko vpliva na transkripcijski faktor, ki lahko zavira izražanje vnetnih genov in 
se tudi  tako zmanjša produkcija provnetnih eikozanoidov (Calder, 2006). Zadosten vnos 
omega-3-MK tako velja za zaščitni dejavnik, ki s protivnetnim delovanjem preprečuje 
nastanek oz. izboljšuje stanje pri kroničnih vnetnih obolenjih, kot so presnovni sindrom, 
debelost in srčno-žilne bolezni (Tortosa-Caparrós in sod., 2016). 
4.1.5 Vpliv omega-3-MK na oksidativni stres in protrombotično stanje 
Oksidativni stres je povezan s prekomernim nastajanjem prostih radikalov, ki na celični 
ravni povzročajo oksidativne poškodbe in moteno homeostazo organizma. Omenjeno 
stanje ima pomembno vlogo pri nastanku presnovnega sindroma in z njim povezanih 
dejavnikov tveganja. Pozitivni vplivi omega-3-MK na zniževanje oksidativnega stresa pri 
raziskavah na ljudeh zaenkrat ostajajo neprepričljivi. Te tudi pri daljši in zadostni 
suplementaciji EPA in DHA (3 g/dan) niso mogle preprečiti oksidativnih poškodb, kljub 
temu imajo omega-3-MK pozitiven vpliv na povečanje nekaterih antioksidativnih 
mehanizmov v telesu, natančneje na povečanje koncentracij glutation peroksidaze in 
superoksid dismutaze, ki proste radikale nevtralizirata na sistemski ravni. Po drugi strani 
ima ALA nekatere direktne učinke na zniževanje prostih radikalov, pri čemer pa 
mehanizem delovanja ostaja nejasen (Poudyal in sod., 2011). 
 
Kljub nepojasnjenemu pozitivnemu vplivu omega-3-MK na stanje oksidativnega stresa v 
organizmu lahko z uživanjem omega-3-MK, predvsem z EPA in DHA, zmanjšamo 
produkcijo AA, ki je eden glavnih substratov pri škodljivih oksidacijskih procesih v 
organizmu. Izboljšanje oksidativnega stresa lahko rezultira tudi v relaksaciji krvnih žil,  
ki pozitivno vpliva tudi na ostale komponente presnovnega sindroma, kot je dislipidemija 
in  protrombotično stanje. Pri slednjem namreč omega-3-MK preprečujejo agregacijo 
trombocitov in s tem tudi zlepljanje krvi  (Poudyal in sod., 2011). 
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4.2 Povezava med vnosom omega-3-MK in prevalenco presnovnega 
sindroma 
Leta 2013 je bila s strani institucije NHLBI opravljena prva raziskava, ki je preučevala 
povezavo med vnosom omega-3-MK in prevalenco presnovnega sindroma. Analiziranih 
je bilo 4981 ljudi, ki jim je bil vnos omega-3-MK in ostalih hranil ugotovljen s pomočjo 
vprašalnika o pogostosti uživanja živil. V okviru slednjega je bilo na vprašanje o 
pogostosti uživanja rib možno odgovoriti z odgovorom  0, 1, 2, 3 ali več zaužitih porcij 
na teden, v sekundarni analizi pa je bil uporabljen tudi bolj podroben vprašalnik o vnosu 
EPA in DHA iz morskih virov in vnosu ALA iz rastlinskih virov. Udeleženci raziskave 
so bili nato glede na višino vnosa omega-3-MK razdeljeni v 5 skupin. Ob tem je skupina 
z najnižjim vnosom omega-3-MK služila za referenčno (Lai in sod., 2013). 
Preglednica 3: Karakteristike preiskovancev raziskave po posameznih skupinah (Lai in sod., 2013, 
str. 8) 
Spremenljivke Višina vnosa omega-3-MK po posameznih skupinah (v g/dan) 
Skupina 1 
(0,00–0,07) 
n = 970 
Skupina 2 
(0,08–0,14) 
n = 1070 
Skupina 3 
(0,15–0,21) 
n = 918 
Skupina 4 
(0,22–0,37) 
n = 1009 
Skupina 5 
(0,38–5,65) 
n = 974 
Starost (v letih) 50,3 ± 14,1 51,2 ± 14,0 52,7 ± 13,9 53,1 ± 13,5 53,4 ± 13,7 
ITM (kg/m2) 27,2 ± 5,3 27,4 ± 5,7 28,0 ± 5,6 27,5 ± 5,2 28,1 ± 5,7 
Obseg pasu 
(cm) 
96,0 ± 15,3 96,6 ± 15,5 98,4 ± 15,6 97,1 ± 14,5 98,3 ± 15,5 
Trigliceridi  
(mmol/L) 
1,6 ± 1,1 1,7 ± 1,3 1,7 ± 1,1 1,7 ± 1,3 1,7 ± 0,3 




22,7 ± 33,7 26,8 ± 37,9 30,4 ± 38,2 33,6 ± 41,3 33,1 ± 38,3 
Vnos omega-3-
MK (g/dan) 
0,04 ± 0,02 0,1 ± 0,02 0,2 ± 0,02 0.3 ± 0.1 0.6 ± 0.4 
Vnos rib (št. 
porcij/teden) 
0,4 ± 0,6 0,9 ± 0,9 1,2 ± 1,2 1,6 ± 1,2 2,4 ± 1,8 
Vnos ALA 
(g/dan) 
0,7 ± 0,3 0,7 ± 0,3 0,7 ± 0,3 0,8 ± 0,4 0,9 ± 0,6 
Legenda: ALA – α-linolenska kislina, HDL – lipoproteini visoke gostote, ITM – indeks telesne mase, n – število 
preiskovancev 
Preglednica 3 prikazuje karakteristike preiskovancev, ki so bili glede na višino vnosa 
omega-3-MK razdeljeni v 5 skupin. Vse spremenljivke so bile med posameznimi 
skupinami primerljive in so se statistično značilno razlikovale le v višini vnosa omega-3-
MK. Ob tem je razvidno, da z izjemo skupine z najvišjim vnosom omega-3-MK nobena 
ne zadostuje priporočenim vnosom po uživanju rib dvakrat tedensko (Lai in sod., 2013). 
Prevalenca presnovnega sindroma je bila v vseh skupinah zelo podobna in je bila v 
povprečju 21-%. Rezultati so pokazali, da vnos omega-3-MK ni povezan s prevalenco 
presnovnega sindroma (p = 0,97). Tako pri vnosu rib kot pri vnosu ALA iz rastlinskih 
virov ni bilo najdenih nobenih povezav med vnosom teh omega-3-MK in prevalenco 
presnovnega sindroma (Lai in sod., 2013). 
Zagorc M. Vpliv omega-3-MK na presnovni sindrom 
Zaključna projektna naloga, Prehransko svetovanje-dietetika, UP Fakulteta za vede o zdravju, 2016 
20   
Nadalje so Cespedes in sod. (2015) ugotavljali povezavo med vsebnostjo posameznih 
omega-3-MK v maščobnem tkivu in presnovnim sindromom. Raziskava je bila 
opravljena na 1208 moških in 403 ženskah v Kostariki. Od tega jih je 30 % izpolnjevalo 
kriterije za presnovni sindrom. Za to populacijo je bila značilna manjša fizična aktivnost 
ter višja raven ITM in obseg pasu. V tej populaciji so prevladovali moški, kadilci in 
uživalci alkoholnih pijač.  
Ugotovili so, da so nivoji posameznih omega-3-MK v maščobnem tkivu obratno povezani 
s prevalenco presnovnega sindroma. Vendar te povezave pri EPA in DHA niso bile 
statistično značilne. Medtem pa je bila višja vsebnost ALA, ki se jo lahko doseže samo s 
prehranskim vnosom iz rastlinskih virov, povezana z zmanjšano ravnjo KGT, a z višjimi 
ravnmi TG (p = 0,05). Avtorji zaključujejo, da bi ALA lahko odigrala zaščitno vlogo pri 
preprečevanju presnovnega sindroma, vendar so mehanizmi delovanja ALA še vedno 
zelo nejasni in v primerjavi z ostalimi študijami tudi inkonsistentni (Cespedes, 2015). 
Kim in sod. (2016) so v 25 let trajajoči longitudinalni raziskavi preučevali povezavo med 
vnosom rib oz. omega-3-MK in prevalenco presnovnega sindroma. V tej prospektivni 
raziskavi je bilo spremljanih 4356 ameriških državljanov. Ti so bili ob vključitvi stari 18–
30 let. Izključitveni kriteriji so zajemali prisotnost presnovnega sindroma, SB tipa 2, 
nosečnost in nepravilno izpolnjene vprašalnike s pomanjkljivimi podatki. Uporabljen je 
bil vprašalnik o pogostosti uživanja živil, pri čemer je bilo vprašanje o vnosu ocvrtih in 
neocvrtih rib razdeljeno. Udeleženci so bili nato glede na višino vnosa omega-3-MK 
razdeljeni v 5 skupin. Povprečni vnosi omega-3-MK so bili 0,03, 0,07, 0,11, 0,18 in 0,40 
g/dan. Ob tem je bilo za skupino z najvišjim vnosom omega-3-MK bolj verjetno, da so se 
v njej znašli starejši, moški in nekadilci z večjo stopnjo fizične aktivnosti. 
Vnos omega-3-MK je bil obratno povezan s prevalenco presnovnega sidroma. Ta je bila 
v skupini z najvišjim vnosom omega-3-MK kar 46 % nižja od skupine z najnižjim vnosom 
omenjenih MK. Statistična značilnost se je pokazala zlasti pri vnosu neocvrtih rib. Vnos 
omega-3-MK je bil obratno povezan s pojavnostjo komponent presnovnega sindroma. Od 
višine vnosa omega-3-MK odvisno izboljšanje je bilo moč zaznati zlasti pri izboljšanju 
vrednosti HDL in povišanih TG (Kim, 2016). 
4.3 Vpliv omega-3-MK pri zdravi, rizični in oboleli populaciji s 
presnovnim sindromom 
V rezultatih bomo na podlagi pregleda literature ugotavljali, kakšni so vplivi in 
mehanizmi delovanja omega-3-MK na posamezne komponente presnovnega sindroma in 
kakšna je njihova povezava s prevalenco presnovnega sindroma. V tem in naslednjem 
poglavju (4.6 in 4.7) bomo medsebojno primerjali rezultate raziskav, ki so ugotavljale 
vpliv suplementacije omega-3-MK na posamezne markerje presnovnega sindroma. 
V tem poglavju bomo medsebojno primerjali vplive omega-3-MK na posamezne 
markerje presnovnega sindroma pri raziskavah, ki smo jih po lastni presoji oz. mnenju 
avtorjev uvrstili pod zdravo (A), rizično (B) ali obolelo populacijo (C) s presnovnim 
sindromom (Preglednica 4). Slednji so izpolnjevali merila za diagnosticiranje 
omenjenega sindroma s prisotnostjo več kot 3 od 5 kriterijev presnovnega sindroma. 
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Preglednica 4 prikazuje ključne razlike med karakteristikami posameznih raziskav. V 
vsaki raziskavi je omega-3-skupina prejemala prehranski dodatek v obliki ribjega olja, 
medtem ko je kontrolna skupina prejemala placebo v obliki rastlinskega olja oz. ničesar. 
Pri vsaki raziskavi je naveden tudi odmerek in čas trajanja prehranske intervencije za 
kontrolno in omega-3-skupino. 
Preglednica 4: Karakteristike posameznih raziskav pri zdravi, rizični in oboleli populaciji 
Raziskava A B C 
Vir raziskave (Root in sod., 2013) (Pedersen in sod., 2010) a) (Ebrahimi in sod., 2009) 
b) (Tousoulis in sod., 2013) 










60 zdravih oseb, starih 18–30 
let z ITM ≥ 30   
 
78 dečkov, starih 13–15 let na 
poti k nezdravemu 
življenjskemu slogu z ITM ≥ 
90 percentilo rastne krivulje 
a)  120 oseb s presnovnim 
sindromom  




1 g sončničnega olja Rastlinsko olje (palmino, 
sojino in repično v razmerju  
6 : 1 : 1) 
a) / 





1,7 mg ribjega olja (350 mg 
EPA, 230 mg DHA) 
1,5 g ribjega (tuninega) olja  v 
intervencijskem kruhu  
a) 1 g ribjega olja (180 mg 
EPA, 120 g DHA) v kapsuli  
b) 2 g ribjega olja v kapsuli 
(92 mg EPA, 76 mg DHA) 
Trajanje 
intervencije 
4 tedne 16 tednov a) 6 mesecev (26 tednov) 
b) 12 tednov 
Legenda: A – zdrava populacija, B – rizična populacija s povečanim tveganjem za nastanek presnovnega sindroma, C 
– populacija s presnovnim sindromom, DHA – dokozaheksaenojska kislina, EPA – eikozapentaenojska kislina, ITM 
– indeks telesne mase 
Preglednica 5 prikazuje vpliv suplementacije omega-3-MK na posamezne markerje, ki so 
pomembni pri razvoju presnovnega sindroma. Pri vsakem markerju so za vsako raziskavo 
posebej (tako za kontrolno kot omega-3-skupino) navedene vrednosti omenjenih 
markerjev ob začetku in ob koncu prehranske intervencije. Pri vsaki skupini je izračunana 
tudi absolutna sprememba v primerjavi z začetno vrednostjo in navedena statistična 
značilnost, v kolikor je bilo podatek moč pridobiti. Vire uporabljenih raziskav označujejo 
velike tiskane črke, katerih karakteristike so opisane v Preglednici 4. 
Preglednica 5: Primerjava med vplivi suplementacije omega-3-MK na posamezne markerje 
presnovnega sindroma pri zdravi (A), rizični (B) in oboleli populaciji (C)  







INDEKS TELESNE MASE (kg/m2) 
Kontrolna skupina A 27,9 ± 2,9 / / / / 
B 23,1 ± 0,6 / / / / 
Ca) 30,4 ± 6,1 29,9 ± 5,8 –0,5 (–15,0 %) / / 
Cb) 28,3 ± 3,2 / / / / 
Omega-3-skupina 
 
A 28,5 ± 3,3 /  / / / 
B 24,1 ± 0,1 / / / / 
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Omega-3-skupina Ca) 30,3 ± 5,2 29,1 ± 5,1 –1,2 (–4,0 %) < 0,05 / 
Cb) 28,3 ± 3,2 / / / / 
TELESNA MASA (kg) 
Kontrolna skupina A  
  
/ / / / / 
B 66,6 ± 9,9 / / / / 
Ca) 69,5 ± 14,6 68,5 ± 14,1 –1,0 (–1,4 %) / / 
Cb) / / / / / 
Omega-3-skupina A  
  
/ / / / / 
B 69,8 ± 14,3 / / / / 
Ca) 68,3 ± 11,7 65,7 ± 11,6 –2,6 (–3,8 %) < 0,05 / 
Cb) / / / / / 
MARKERJI (DIAGNOSTIČNI KRITERIJI) PRESNOVNEGA SINDROMA 
KRVNI TRIGLICERIDI (mmol/L) 
Kontrolna skupina A  0,9 1,0 0,1 (11,1 %) / ns 
B 0,8 ± 0,4 0,8 ± 0,3 0,0 (0,0 %) / ns 
Ca) 1,6 ± 0,6 1,4 ± 0,9 -0,2 (-14,0 %) / / 
Cb) 2,0 ± 0,3 2,1 ± 0,3 0,1 (5 %) ns / 
Omega-3-skupina A  0,9 0,9 0,0 (0,0 %) / ns 
B 0,8 ± 0,3 0,7 ± 0,4 –0,1 (–12,5 %) / ns 
Ca) 1,6 ± 0,5 1,3 ± 0,6 –0,3 (–19,0 %) < 0,05 / 
Cb) 2,0 ± 0,2 1,9 ± 0,2 –0,1 (–0,5 %) < 0,001 / 
HDL – LIPOPROTEINI VISOKE GOSTOTE (mmol/L)  
Kontrolna skupina A  1,2 1,2 0,0 (0,0 %) / ns 
B 1,1 ± 0,2 1,0 ± 0,2 –0,1 (–9,1 %) / 0,01 
Ca) 1,2 ± 0,2 1,3 ± 0,2 0,1 (8,3 %) / / 
Cb) 1,0 ± 0,2 1,0 ± 0,2 0,0 (0,0 %) ns / 
Omega-3-skupina A  1,2 1,2 0,0 (0,0 %) / ns 
B 1,11 ± 0,22 1,09 ± 0,24 -0,02 (–1,8 %) / 0,01 
Ca) 1,2 ± 0,3 1,3 ± 0,3 0,1 (8,3 %) < 0,05 / 
Cb) 1,0 ± 0,2 1,0 ± 0,2 0,0 (0,0 %) ns / 
KRVNI PRITISK, SISTOLIČEN (mmHg) 
Kontrolna skupina A  125,7 124,5 –1,2 (-1,0 %) / ns 
B 113,9 ± 9,6 115,8 ± 7,2 0,0  (0,0 %) / 0,006 
Ca) 141,9 ± 15,5 130,8 ± 15,8 –11,1 (-7,8 %) / / 
Cb) / / / / / 
Omega-3-skupina A  124,5 125,1 0,6 (0,5 %) / ns 
B 114,6 ± 10,0 113,6 ± 8,9 –12,9 (–10,3 %) / 0,006 
Ca) 142,9 ± 15,6 127,2 ± 13,8 –15,7 (–11,0 %) <0,05 / 
Cb) / / / / / 
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KRVNI PRITISK, DIASTOLIČEN (mmHg) 
Kontrolna skupina A  / / / /  
B 61,6 ± 6,7  61.4 ± 6.2 –0,2 (–0,3 %) / 0,01 
Ca) 86,6 ± 9,8 79,8 ± 9,2 –6,8 (–7,9 %) / / 





A  / / / / / 
B 61,4 ± 6,0 59,4 ± 5,8 –2,0 (–0,3 %) / 0,01 
Ca) 87,5 ± 11,1 80,2 ± 10,9 –7,3 (–9,3 %) / / 
Cb) / / / / / 
KRVNA GLUKOZA NA TEŠČE (mmol/L)  
Kontrolna skupina A  4,7 ± 0,4 / / / / 
B 5,3 ± 0,4 5,3 ± 0,3 0,0  (0,0 %) / ns 
Ca) 5,9 ± 1,7 6,1 ± 2,7 –0,2 (–3,4 %) / / 
Cb) 5,7 ± 0,8 5,7 ± 0,9 0,0  (0,0 %) 0,02 / 
Omega-3-skupina A  4,7 ± 0,4 / / / / 
B 5,3 ± 0,3 5,3 ± 0,4 0,0  (0,0 %) / ns 
Ca) 6,1 ± 2,1 6,3 ± 3,1 0,2 (3,3 %) / / 
Cb) 5,7 ± 0,8 5,6 ± 0,7 –0,1 (–1,8 %) ns / 
SPREMLJAJOČI MARKERJI PRESNOVNEGA SINDROMA 
LDL – LIPOPROTEINI NIZKE GOSTOTE (mmo/L)  
Kontrolna skupina A 2,4 2,4 0,0  (0,0 %) / ns 
B 2,3  2,2 –0,1 (–4,3 %) / 0,02 
Ca) 3,7 ± 0,7 2,7 ± 0,7 –1,0 (–27 %) / / 
Cb) 2,8 ± 14 2,8 ± 14 0,0  (0,0 %) ns / 
Omega-3-skupina A  2,5 2,5 0,00 (0,0 %) / ns 
B 2,2 2,4 0,2 (9,1 %) / 0,02 
Ca) 3,8 ± 0,9 3,0 ± 0,8 –0,8 (–21 %) <0,05 / 
Cb) 2,8 ± 0,4 3,0 ± 0,4  0,2 (7,2 %) <0,001 / 
C-REAKTIVNI PROTEIN (mg/dl)  
Kontrolna skupina A  20,7 nmol/L 21,8 nmol/L 1,1 nmol/L  
(5,3 %) 
/ ns 
B / / / / / 
Ca) 0,8  0,7 –0,1 (–12,5 %) / / 
Cb) / / / / / 
Omega-3-skupina A  17,3 nmol/L 18,7 nmol/L 1,4 nmol/L  
(8,1 %) 
/ ns 
B / / / / / 
Ca) 1,0 0,3 –0,7 (–70,0 %) < 0,05 / 
Cb) / / / / / 
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Kontrolna skupina A  0,9  0,8 –0,1 (–11,0 %) / ns 
B / / / / / 
Ca) / / / / / 
Cb) 0,3 ± 0,30 0,3 ± 0,4 0,0 (0,0 %) ns / 
Omega-3-skupina A  1,0 1,1 0,1 (10 %) / ns 
B / / / / / 
Ca) / / / / / 
Cb) 0,3 ± 0,3 0,0 –0,3 (–100 %) < 0,001 / 
Legenda: A – zdrava populacija, B – rizična populacija s povečanim tveganjem za nastanek presnovnega sindroma, C 
– populacija s presnovnim sindromom, Ca) – populacija s presnovnim sindromom (Ebrahimi in sod., 2009); Cb) – 
populacija s presnovnim sindromom (Tousoulis in sod., 2013), ns – ni bilo statistične značilne razlike, p-vrednost1 – 
statistična značilnost ob začetku in ob koncu intervencije znotraj skupine, p-vrednost2 – statistična značilnost med 
kontrolno skupino in omega-3-skupino po intervenciji, statistično značilne razlike pri vrednosti p < 0,05 
Iz Preglednice 5 je razvidno, da suplementacija z omega-3-MK pri zdravi populaciji v A 
raziskavi ni prinesla nobenih opaznih izboljšanj, ki bi bile statistično značilne, zato bomo 
omenjeno skupino izvzeli iz nadaljnjega komentiranja in nadaljevali s primerjavo med 
rezultati raziskav po posameznih komponentah presnovnega sindroma. Vsi preiskovanci 
raziskav so sicer imeli povišan ITM (25–30) razen pri raziskavi B pri otrocih, kjer veliko 
bolj relevanten pokazatelj nenormalne telesne mase predstavlja rastna krivulja. V 
raziskavi Ca) je v času intervencije prišlo do padcev ITM in telesne mase, ki sta bila v 
omega-3-skupini večja in pri obeh markerjih tudi statistično značilna.  
Pri markerjih presnovnega sindroma podatkov o spremembi obsega pasu iz raziskav ni 
bilo moč pridobiti. Pri krvnih TG je bilo za razliko od raziskave A v vseh omega-3-
skupinah zaznati opazno zmanjšanje TG od 0,5 do 20 %, ki je bilo pri populacijah s 
presnovnim sindrom (obe C raziskavi) statistično značilno. Pri Ca) je tako v kontrolni kot 
omega-3-skupini prišlo do izboljšanja vrednosti HDL iz 1,2 mmol/L na 1,3 mmol/L, ki 
je bilo v omega-3-skupini statistično značilno, medtem ko vse ostale skupine niso imele 
izboljšanj, ki bi bila statistično značilna. Tako pri sistoličnem kot pri diastoličnem KP je 
suplementacija omega-3-MK vplivala na naslednje rezultate. V raziskavi B je prišlo do 
padca KP tako v kontrolni kot omega-3-skupini, pri čemer je bila razlika med omenjenima 
skupinama po prehranski intervenciji statistično značilna (p < 0,01 pri sistoličnem in p < 
0,006 pri diastoličnem KP). Padec sistoličnega KP so beležili tudi v raziskavi skupine Ca), 
pri čemer je v omega-3-skupini omenjeni marker statistično značilno upadel za 11 % iz 
povišane 142,5 mmHg na normalno vrednost (<130 mmHg) oz. 127,2 mmHg. V 
omenjeni raziskavi je prišlo tudi do zmanjšanja diastoličnega KP za 7 % v obeh skupinah, 
ki je upadel na normalno vrednost (< 85 mmHg). Suplementacija z omega-3-MK ni 
prinesla nobenih izboljšanj v vrednostih KGT. 
Od spremljajočih markerjev presnovnega sindroma so se v B raziskavi po prehranski 
intervenciji vrednosti LDL v kontrolni skupini zmanjšale za 0,1 mmol/L, v omega-3-
skupini pa povečale za 0,2 mmol/L, pri čemer so bile razlike statistično značilne. Pri 
populaciji s presnovnim sindromom (obe raziskavi C) pa je bilo v omega-3-skupinah za 
razliko od kontrolnih skupin opaziti zmanjšanje LDL za 0,8 mmol/L (Ca)) ter 0,2 mmol/L 
(Cb)) in ti razliki sta bili statistično značilni. Zmanjšanje vnetnih markerjev je bilo moč 
opaziti pri preiskovancih s presnovnim sindromom v omega-3-skupinah, saj so v 
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raziskavi Ca) vrednosti CRP upadle za 70 % (p < 0,05), v raziskavi Cb) pa je bil upad 
vrednosti IL-6 prav tako statistično značilen (p < 0,001).  
4.4 Vpliv omega-3-MK v okviru prehranske intervencije pri 
populaciji s presnovnim sindromom 
V tem poglavju bomo enako kot v prejšnjem poglavju medsebojno primerjali vplive 
omega-3-MK na posamezne markerje presnovnega sindroma, le da smo tukaj raziskave 
po abecedi razvrstili pod 1, 2 ali 3. Vsi preiskovanci iz omenjenih skupin so imeli 
presnovni sindrom s prisotnostjo vsaj 3 od 5 diagnostičnih kriterijev za njegovo 
opredelitev. Glavni razlog za uvrstitev spodaj navedenih raziskav v posebno poglavje je, 
da se je vplive suplementacije omega-3-MK ugotavljalo v okvirih prehranske 
intervencije, saj sta tako kontrolna kot omega-3-skupina hkrati izvajali hipokalorično 
dieto, kar skupaj s spremembo življenjskega sloga uvrščamo kot primaren pristop pri 
zdravljenju presnovnega sindroma. 
Preglednica 6 prikazuje ključne razlike med karakteristikami posameznih raziskav. V 
vsaki raziskavi je omega-3-skupina prejemala prehranski dodatek v obliki ribjega olja, 
medtem ko kontrolna skupina ni prejemala nobenih prehranskih dodatkov. Vsi 
preiskovanci raziskav iz obeh omenjenih skupin so bili na hipokalorični dieti, kar je 
razvidno iz ugotovljenega oz. predpisanega energijskega vnosa. Iz preglednice je 
razvidno, da se je pri vseh raziskavah suplementacija omega-3-MK izvajala z uživanjem 
ribjega olja v kapsulah, pri čemer je razvidna tudi količina predpisanega vnosa. Za vsako 
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Preglednica 6: Karakteristike posameznih raziskav v okviru prehranske intervencije pri populaciji 
s presnovnim sindromom 
Raziskava 1 2 3 
Vir  (Tardivo in sod., 2015) (De Camargo Talon in sod., 
2015) 
(Lee in sod., 2015) 









87 žensk v menopavzi, starih 
45–70 let s presnovnim 
sindrom 
 
33 žensk in 6 moških s 
presnovnim sindromom, 
izbranih na podlagi 
presejalnih testov 
99 oseb s presnovnim 
sindromom (starih ≥ 20 let z 
ITM med ≥ 24 in ≤ 35 in 
obsegom pasu > 90 cm pri 





Kontrolna skupina: 6124 ± 
1835 kJ (1458 ± 437 kcal) 
Omega-3-skupina: 6283 ± 
1709 (1496 ± 407 kcal) 
Metoda jedilnika prejšnjega 
dne (24-urni »recall«): 
Kontrolna skupina: 4414 ± 
1558 kJ (1051 ± 371 kcal) 
Omega-3-skupina: 6447 ±  





(kontrolna skupina  
+ omega-3-skupina) 
Hipokalorična dieta (84–105 
kJ/kg telesne mase oz. 20–25 
kcal/kg telesne mase) 
Hipokalorična dieta (ostane 
nespremenjena oz. ni 
predpisana) 
+ nizkointenzivna vadba (80 
minut, 3x tedensko) 
+ vzdržljivostna vadba (60 
minut, 2x tedensko) 
Hipokalorična dieta (6300 kJ 
oz 1500 kcal, kar ustreza 
2100–3360 kJ oz. 500–800 
kcal energijske restrikcije) 
Suplementacija z 
omega-3-MK na dan 
(omega-3-skupina) 
3 × kapsula po 300 mg 
ekstrakta omega-3-MK iz 
morskih virov (180 mg EPA, 
120 mg DHA) 
3 × kapsula po 1 g ribjega olja 
(180 mg EPA, 120 mg DHA) 
2,13 g ribjega olja v kapsulah 
Trajanje 
intervencije 
6 mesecev (26 tednov) 20 tednov 12 tednov 
Legenda: EPA – eikozapentaenojska kislina, DHA – dokozaheksaenojska kislina, ITM – indeks telesne mase 
Preglednica 7 prikazuje vpliv suplementacije omega-3-MK na posamezne markerje 
presnovnega sindroma v okviru prehranske intervencije oz. hipokalorične diete. Tako kot 
v prejšnjem poglavju so v preglednici prikazane vrednosti posameznih markerjev 
presnovnega sindroma ob začetku in ob koncu prehranske intervencije. Ta je tako v 
kontrolni kot v omega-3-skupini zajemala izvajanje hipokalorične diete, pri čemer je 
omega-3-skupina dodatno izvajala suplementacijo z omega-3-MK v obliki prehranskega 
dodatka. Pri vsaki skupini je izračunana tudi absolutna sprememba v primerjavi z začetno 
vrednostjo in navedena statistična značilnost. Številke označujejo vir uporabljenih 
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Preglednica 7: Primerjava med vplivi suplementacije omega-3-MK na posamezne komponente 
presnovnega sindroma v okviru prehranske intervencije pri populaciji s presnovnim sindromom 







INDEKS TELESNE MASE (kg/m2) 
Kontrolna skupina 1 32,0 ± 4,6 31,7 ± 4,1 –0,3 (–0,9 %) 0,003 
2 28,4 ± 5,8 28,0 ± 6,0 –0,4 (–1,4 %) / 
3 30,2 ± 4,6 29,3 ± 4,7 –0,9 (–3,0 %) / 
Omega-3-skupina 1 32,8 ± 4,7 31,0 ± 4,6  –1,8 (–5,5%) < 0,001 
 2 30,3 ± 5,7 29,9 ± 5,5 –0,4 (–1,3 %) / 
3 29,5 ± 3,2 28,1 ± 3,2 –1,4 (–4,7 %) / 
TELESNA MASA (kg) 
Kontrolna skupina 1 / / / / 
2 69,2 ± 14 68,4 ± 14,9 –0,8 (–1,2 %) / 
3 77,4 ± 13,7 75,2 ± 13,9 –2,2 (–2,8 %) / 
Omega-3-skupina 1 / / / / 
2 78,0 ± 18,9 76,9 ± 18,3 –1,1 (–1,4 %) / 
3 77,4 ± 13,9 73,9 ± 14,1 –3,5 (–4,5%) / 
TELESNA MAŠČOBA (%) 
Kontrolna skupina 1 43,9 ± 6,6 42,9 ± 6,4 –1,0 (–2,3 %) ns 
2 34,0 ± 7,8 33,0 ± 7,1 –1,0 (–2,9 %) / 
3 40,2 ± 6,5 39,3 ± 7,0 –0,9 (–2,2 %) / 
Omega-3-skupina 1 41,2 ± 6,7 39,3 ± 7,1  –1,9 (–4,6 %) ns 
2 36,0 ± 9,0 34,7 ± 8,1 –1,3 (–3,6 %) / 
3 40,9 ± 6,4 39,5 ± 7,2 –1,4 (–3,4 %) / 
MARKERJI (DIAGNOSTIČNI KRITERIJI) PRESNOVNEGA SINDROMA 
OBSEG PASU (cm) 
Kontrolna skupina 1 104,0 ± 11,3 100,7 ± 10,5 –3,4 (–3,3 %) 0,002 
2 90,3 ± 12,1 88,5 ± 11,4  –1,8 (–2,0 %) / 
3 94,8 ± 10,1 88,3 ± 9,3 –6,5 (–6,9 %) < 0,05 
Omega-3-skupina 1 106,4 ± 9,1 101,8 ± 8,1 –4,6 (–4,3 %) < 0,001 
2 92,0 ± 12,2 90,8 ± 12,0  –1,2 (–1,3 %) < 0,05 
3 94,6 ± 9,3 86,7 ± 9,9 –7,9 (–8,3 %) < 0,05 
KRVNI TRIGLICERIDI (mmol/L) 
Kontrolna skupina 1 2,1 ± 0,7 1,9 ± 0,7 –0,2 (–10,0 %) ns 
2 2,0 ± 0,75 1,7 ± 0,9 –0,3 (–15 %) / 
3 1,7 ± 1,0 1,6 ± 1,1 –0,1 (–6,0 %) / 
Omega-3-skupina 1 2,2 ± 0,73 1,7 ± 0,6 –0,5 (–22,7 %) 0,002 
2 1,9 ± 0,7 1,7 ± 0,9 –0,2 (–10,5 %) / 
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HDL – LIPOPROTEINI VISOKE GOSTOTE (mmol/L) 
Kontrolna skupina 1 1,2 ± 0,2 1,2 ± 0,1 0,0 (0,0 %) ns 
2 1,1 ± 0,3 1,3 ± 0,3 0,2 (18,2 %) / 
3 1,2 ± 7,6 1,2 ± 8,7 0,0 (0,0 %) / 
Omega-3-skupina 1 1,2 ± 0,1 1,2 ± 0,2 0,0 (0,0 %) ns 
2 1,2 ± 0,3 1,6 ± 0,3 0,4 (33,3 %) < 0,05 
3 1,2 ± 0,3 1,3 ± 0,3 0,1 (8,3 %) / 
KRVNI PRITISK, SISTOLIČEN (mmHg) 
Kontrolna skupina 1 134,5 ± 2,1 131,5 ± 11,6 –3,0 (–2,2 %) 0,027 
2 121,6 ± 19,0 121,6 ± 15,0 0,0 (0,0 %) / 
3 141,9 ± 15,5 130,8 ± 15,8 –11,1 (–7,9 %) < 0,05 
Omega-3-skupina 1 138,3 ± 4,4 121,4 ± 23,0  –16,9 (–12,2 %) < 0,001 
2 125,6 ± 15,3 112,7 ± 12,0 –12,9 (–10,3 %) < 0,05 
3 142,9 ± 15,6 127,2 ± 13,8 –15,7 (–11,0 %) < 0,05 
KRVNI PRITISK, DIASTOLIČEN (mmHg) 
Kontrolna skupina 1 85,3 ± 6,9 83,9 ± 4,5 –1,4 (–1.6 %) ns 
2 78,5 ± 12,0 75,3 ± 10,0 –3,2 (–4,1 %) / 
3 86,6 ± 9,8 79,8 ± 9,2 –6,8 (–7,9 %) < 0,05 
Omega-3-skupina 1 86,2  ± 8,8 79,1 ± 5,0  –7,1 (-8,2 %) < 0,001 
2 81,0 ± 11,0 72,5 ± 8,5 –8,5 (-10,5 %) < 0,05 
3 87.5 ± 11,1 80,2 ± 10,9 –7,3 (-9,3 %) < 0,05 
KRVNA GLUKOZA NA TEŠČE (mmol/L) 
Kontrolna skupina 1 5,8 ± 1,3 5,9 ± 1,5 0,1 (–1,7 %) ns 
2 5,7 ± 1,6 5,8 ± 1,7 0,1 (1,8 %) / 
3 6,0 ± 0,6 5,6 ± 0,9 –0,4 (–6,7 %) / 
Omega-3-skupina 1 5,8 ± 1,8 5,6 ± 1,5 –0,2 (–3,4 %) ns 
2 5,7 ± 1,9 5,2 ± 1,8 –0,5 (–8,8 %) / 
3 5,8 ± 0,5 5,3 ± 0,5 –0,5 (–8,6 %) < 0,05 
SPREMLJAJOČI MARKERJI PRESNOVNEGA SINDROMA 
LDL – LIPOPROTEINI NIZKE GOSTOTE (mmol/L)  
Kontrolna skupina 1 3,5 ± 0,9 3,6 ± 1,0 0,1 (2,8 %) ns 
2 3,0 ± 0,5 3,1 ± 0,8 0,1 (3,3 %) / 
3 3,2 ± 0,6 3,0 ± 0,7 –0,2 (–6,3 %) / 
Omega-3-skupina 1 3,5 ± 1,0 3,4 ± 0,8 –0,1 (–2,8 %) ns 
2 3,4 ± 0,6 3,4 ± 0,9 0,0 (0,0 %) / 
3 3,4 ± 1,0 3,3 ± 0,9 –0,1 (–2,9 %) / 
C-REAKTIVNI PROTEIN (mg/dl) 
Kontrolna skupina 1 0,8 ± 0,7 0,8 ± 0,6 0,0 (0,0 %) ns 
2 0,9 ± 0,4 0,6 ± 0,8 –0,3 (–33,3 %) / 
3 0,4 ± 0,7 0,3 ± 0,4 –0,1 (–25,0 %) / 
Omega-3-skupina 1 0,9 ± 0,8 0,7 ± 0,5 –0,2 (–22,2 %) ns 
2 0,3 ± 0,3  0,3 ± 0,3 0,0 (0,0 %) / 
3 0,5 ± 0,5 0,3 ± 0,3 –0,2 (–40,0 %) / 
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Kontrolna skupina 1 1,3 ± 1,0 1,9 ± 1,33 0,6 (32,1 %) ns 
2 / / / / 
3 3,2 ± 2,2 2,8 ± 2,6 –0,4 (–12,5 %) / 
Omega-3-skupina 1 1,7 ± 1,0 1,2 ± 1,02 –0,5 (–28,5 %) 0,034 
2 / / / / 
3 4,4 ± 3,58 1,6 ± 1,2 –2,8 (–63,6 %) < 0,05 
INZULIN (µIU/ml) 
Kontrolna skupina 1 12,9 ± 5,5 13,6 ±  6,0 0,7 (5,1 %) ns 
2 15,9 ± 11,9 12,9 ± 11,9 –3,0 (–18,9 %) / 
3 17,1 ± 7,4 11,5 ± 5,5 –5,6 (–32,7 %) < 0,05 
Omega-3-skupina 1 13,8 ± 6,4 12,2 ± 5,5 –1,6 (–11,6 %) 0,016 
2 13,0 ± 7,8 13,4 ± 7,1 –0,4 (–3,1 %) / 
3 14,4 ± 6,0 11,6 ± 4,9 –2,8 (–19,4 %) < 0,05 
Legenda: ns – ni bilo statistično značilne razlike, statistično značilne razlike pri vrednosti p < 0,05 
  
Iz Preglednice 7 je razvidno, da je v vseh raziskavah prišlo do zmanjšanja ITM, telesne 
mase, telesne maščobe in obsega pasu tako v kontrolnih kot v omega-3-skupinah. Upad 
telesne mase je posledično povzročil zmanjšanje ITM. Ta se je v raziskavi 1 statistično 
značilno zmanjšal tako v kontrolni skupini za 0,9 % (p = 0,003) kot v omega-3-skupini 
za 5,5 % (p < 0,001). Sicer so vse skupine, ki so poleg energijske restrikcije uživale še 
prehranski dodatek z omega-3-MK, imele večje upade v ITM, telesni teži in telesni 
maščobi. Na podlagi raziskave 1 pa spremembe v telesni konstituciji oz. deležu telesne 
maščobe niso bile statistično značilne.  
Skladno s tem je v času prehranske intervencije prišlo do zmanjšanja obsega pasu, ki je 
bilo statistično značilno v vseh skupinah razen v kontrolni skupini iz raziskave 2. V vseh 
omega-3-skupinah je bilo zmanjšanje statistično značilno, pri čemer se je obseg pasu v 
primerjavi s kontrolno skupino v raziskavi 1 zmanjšal za dodaten 1,0 %, v raziskavi 3 pa 
za dodatnih 1,4 %. V vseh skupinah je bilo zaznati tudi padec TG za 0,1–0,3 mmol/L, pri 
čemer so se povišani TG v vseh primerih (razen v kontrolni skupini iz raziskave 1) znižali 
na mejnih 1,7 mmol/L ali manj. Padec omenjenega markerja je bil statistično značilen le 
v omega-3-skupinah iz raziskav 1 in 3, medtem ko raziskava 2 omenjenega podatka ni 
navajala. Vrednosti HDL so se najizraziteje izboljšale v raziskavi 2, kjer so se te povečale 
iz 1,1 mmol/L na 1,3 mmol/L (za 18,2 %). Še večje je bilo povečanje v omega-3-skupini 
iz 1,2 mmol/L na 1,6 mmol/L (za 33,3 %), ki je bilo v tej skupini tudi statistično značilno. 
V vseh skupinah pa je prišlo do padca sistoličnega in diastoličnega KP (razen pri 
sistoličnem KP v kontrolni skupini iz raziskave 2). Zmanjšanje KP je bilo v vseh omega-
3-skupinah statistično značilno in v primerjavi s kontrolno skupino tudi izrazitejše. V 
obdobju prehranske intervencije se je v kontrolni skupini sistoličen KP zmanjšal v 
povprečju za 4,7 mmHg, medtem ko je suplementacija omega-3-MK v okviru prehranske 
intervencije zmanjšala omenjeni marker za 15,2 mmHg, kar pomeni nadaljnje zmanjšanje 
za 10,5 mmHg v omega-3-skupini. Podobne rezultate je bilo moč zaznati pri 
zmanjševanju diastoličnega KP, kjer se je v omega-3-skupini omenjeni marker v 
povprečju zmanjšal za 7,6 mmHg, kar je 3,8 mmHg več kot v kontrolni skupini. Pozitivne 
koristi je energijska restrikcija izkazala pri zmanjševanju KGT, vendar samo v raziskavi 
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3 (za 4 mmol/L), medtem ko se je KGT v omega-3-skupinah zmanjšala za 0,2 – 0,5 
mmol/L, kjer je bilo v raziskavi 3 zmanjšanje tudi statistično značilno.  
Od spremljajočih markerjev presnovnega sindroma suplementacija z omega-3-MK v 
okviru prehranske intervencije pri vrednostih LDL ni prinesla (z izjemo raziskave 1 v 
omega-3 skupini in z izjemo raziskave 3 v obeh skupinah) nobenega izboljšanja, 
spremembe pa v nobeni izmed skupin niso bile statistično značilne. Glede vrednosti CRP 
je omenjena suplementacija prinesla izboljšanje v omega-3-skupini pri raziskavah 1 in 3, 
kjer so se vrednosti CRP zmanjšale za 0,2 mg/dl, medtem ko je bilo največje zmanjšanje 
za 0,3 mg/dl zaznati pri kontrolni skupini iz raziskave 2. Glede vnetnih markerjev je bilo 
za razliko od CRP pri IL-6 statistično značilne spremembe moč zaznati le v omega-3-
skupinah iz raziskave 1 in 3, ki sta podatke o omenjenem markerju vsebovala. Za 
statistično značilne so se pokazale tudi spremembe v vrednostih inzulina, ki je bil pri 
raziskavi 1 v obeh skupinah zmanjšan, a statistično značilen samo v omega-3-skupini (p 
< 0,016). Zaznati je bilo tudi zmanjšanje inzulina pri vseh skupinah v raziskavi 2 in 3, pri 
čemer pa suplementacija z omega-3-MK ni imela nobenih koristnih učinkov, saj je bilo 
zmanjšanje v kontrolni skupini v primerjavi z omega-3-skupino vsaj 1-krat večje. 
4.5 Vpliv omega-3-MK v okviru povišanih odmerkov 
V tem poglavju bomo pogledali, kakšni so vplivi suplementacije omega-3-MK ob 
povišanih odmerkih na nekatere komponente presnovnega sindroma,  ki so jih preučevali 
v dveh analiziranih raziskavah. Obe raziskavi sta bili podobno kot v prejšnjih dveh 
poglavjih iz leta 2009 ali novejši, prav tako sta bili obe randomizirani, kontrolni in 
prospektivni. Prehranska intervencija je trajala vsaj 1 mesec, pri čemer je bila 
suplementacija z omega-3-MK razdeljene v več skupin. Te so se ločevale glede na višino 
odmerka omega-3-MK. Pregledali smo rezultate dveh raziskav, ki jih bomo zaradi večje 
preglednosti predstavili vsako posebej. 
Skulas-Ray in sod. (2011) so preučevali vplive suplementacije omega-3-MK pri 23 
moških in 3 ženskah v menopavzi, ki so imeli povišano raven TG (1,7–2,3 mmol/L). 
Preiskovanci so bili glede na višino vnosa razdeljeni v 3 skupine. Pri tem je skupina z 
najnižjim vnosom služila za kontrolno, saj je prejemala placebo v obliki koruznega olja 
(0 g EPA + DHA). Druga skupina je prejemala 1 ribjega olja (0,85 g EPA + DHA), 
medtem ko je skupina z najvišjim vnosom uživala 4 g ribjega olja (3,4 g EPA + DHA 
(Preglednica 8)). V času intervencije je bilo preiskovancem prepovedano uživanje živil 
bogatih z omega-3-MK. Prehranska intervencija je bila izvedena 3-krat. Vsaka je trajala 
8 tednov, nato so se po 6-tedenskem izpiranju (»wash-out«) skupine zamenjale in tako 
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Preglednica 8: Vplivi suplementacije omega-3-MK ob povišanih odmerkih (Skulas-Ray in sod., 
2011, str. 248) 
 EPA + DHA p-vrednost 
0 g/dan 0,85 g/dan 3,4 g/dan  
Trigliceridi 
(mmol/L) 
2,7 ± 0,2 2,4 ± 0,2 2,0 ± 0,2 0,002 
LDL (mmol/L) 3,2 ± 0,2 3,3 ± 0,2 3,4 ± 0,2 0,21 
HDL (mmol/L) 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,1 1,1 ± 0,1 0,76 
Krvna glukoza na 
tešče (mmol/L) 
5,3 ± 0,1 5,4 ± 0,1 5,5 ± 0,1 0,14 
Inzulin (µIU/ml) 14,6 ± 1,4 15,5 ± 1,4 15,0 ± 1,4 0,31 
C-reaktivni 
protein (mg/dl) 
0,2 ± 0,02 0,1 ± 0,02 0,1 ± 0,02 0,72 
Interlevkin-6 
(pg/ml) 
0,9 ± 0,2 0,6 ± 0,2 0,9 ± 0,2 0,89 
Legenda: EPA – eikozapentaenojska kislina, DHA – dokozaheksaenojska kislina, HDL – lipoproteini visoke gostote, 
LDL – lipoproteini nizke gostote, statistično značilna razlika pri vrednosti p < 0,05 med skupino z najvišjim vnosom 
omega-3-MK (3,4 g/dan) v primerjavi s kontrolno skupino (0 g/dan) ob koncu intervencije 
Preglednica 8 prikazuje vplive suplementacije omega-3-MK na nekatere markerje 
presnovnega sindroma ob različnih odmerkih. V primerjavi s kontrolno skupino in nižjimi 
odmerki je skupina z najvišjim vnosom omega-3-MK (3,4 g EPA + DHA) imela 
statistično zmanjšanje krvnih TG za 27 % (p = 0,002). Zmanjšanje je bilo v skupinah z 
višjima vnosoma omega-3-MK zaznati tudi pri CRP, vendar spremembe niso bilo 
statistično značilne (p = 0,72). Nobeden izmed odmerkov omega-3-MK pa ni imel 
vplivov na HDL, LDL, KGT, inzulin in večino vnetnih markerjev (Skulas-Ray in sod., 
2011).  
Oh in sod. (2014) so prav tako preučevali vplive različnih odmerkov omega-3-MK pri 
preiskovancih s povišanimi TG (> 1,7 mmol/L). Vsem je bila priporočena dieta z nizkim 
deležem maščob. Ti so bili glede na višino vnosa omega-3-MK razdeljeni v 4 skupine (0, 
1, 2 ali 4 g omega-3-MK v kapsulah) V vsaki skupini je bilo okoli 44 preiskovancev, od 
katerih jih je v vsaki skupini okoli 16 imelo presnovni sindrom. Prehranska intervencija 
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Preglednica 9: Vplivi suplementacije omega-3-MK ob povišanih odmerkih ob začetku in ob koncu 
prehranske intervencije (Oh in sod., 2014, str. 698) 
 Višina vnosa omega-3-MK (v obliki ribjega olja) pred začetkom in ob koncu prehranske 
intervencije 
0 g/dan (n = 42) 1 g/dan (n = 44) 2 g/dan (n = 43) 4 g/dan (n = 44) 
Prej Potem Prej Potem Prej Potem Prej Potem 
Trigliceridi 
(mmol/L) 
3,2 ± 0,7 2,8 ± 1,2* 2,3 ± 0,7 2,6 ± 
0,7* 
3,1 ± 1,3 2,3 ± 
1,6** 




2,9 ± 0,9 2,8 ± 0,9 2,8 ± 0,8 2,8 ± 0,9 2,8 ± 0,9 2,9 ± 0,8 2,8 ± 0,9 2,8 ± 0,9 
HDL 
(mmol/L) 
1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,0 ± 0,2 1,0 ± 0,2 
Inzulin 
(µIU/ml) 
7,4 9,3 7,3 9,7 10,1 7,8 7,3 8,5 
CRP 
(mg/dl) 
0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 
Legenda: CRP – C-reaktivni protein, HDL – lipoproteini visoke gostote, LDL – lipoproteini nizke gostote, n – število 
preiskovancev 
*Statistično značilna razlika pri vrednosti p < 0,05 med, prej in potem znotraj vsake skupine. 
** Statistično značilna razlika pri vrednosti p < 0,01 med, prej in potem znotraj vsake skupine. 
*** Statistično značilna razlika pri vrednosti p < 0,001 med, prej in potem znotraj vsake skupine. 
# Statistično značilna razlika pri vrednosti p < 0,05 med skupino z najvišjim vnosom omega-3-MK (4 g/dan) v 
primerjavi s kontrolno skupino (0 g/dan) ob koncu intervencije. 
Preglednica 9 prikazuje vplive suplementacije omega-3-MK na nekatere markerje 
presnovnega sindroma za vsako posamezno skupino, pri čemer je bila kontrolna skupina 
z najnižjim vnosom omega-3-MK, saj je prejemala placebo. Iz preglednice je razvidno, 
da je suplementacija s placebom statistično značilno zmanjšala TG. Vrednosti HDL so po 
intervenciji ostale nespremenjene v vseh skupinah. Zmanjšanje TG je bilo zaznati v 
skupinah, ki so uživale omega-3-MK.  V skupini z najvišjim vnosom omega-3-MK je 
bilo zmanjšanje TG v primerjavi z začetno vrednostjo statistično značilno in s 33 % tudi 
največje. V omenjeni skupini je bilo zmanjšanje TG statistično značilno tudi v primerjavi 
s kontrolno skupino ob koncu intervencije. Suplementacija z omega-3-MK pri drugih 
markerjih ni pokazala statistično značilnih razlik. Rezultati so pokazali, da je bilo 
zmanjšanje TG statistično značilno v odvisnosti od višine odmerka tudi pri preiskovancih 
s presnovnim sindromom (Oh in sod., 2014). 
4.6 Dodatek k rezultatom: razlike v vnosu omega-3-MK med zdravo 
in obolelo populacijo za presnovnim sindromom 
V okviru raziskave »Multidisciplinaren pristop pri obravnavi debelosti« smo s pomočjo 
programa SPSS ugotavljali ali so razlike v vnosu omega-3-MK pri asimptomatski zdravi 
populaciji (A) in populaciji s presnovnim sindromom (B). Vnos omenjenih MK smo 
ugotavljali s pomočjo vprašalnika o pogostosti uživanja živil ter tridnevnega 
prehranskega dnevnika. Raziskava je vključevala 96 preiskovancev iz obalno-kraške 
regije, od katerih jih je 29 % izpolnjevalo kriterije za presnovni sindrom. 
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Preglednica 10: Razlike pri vnosu omega-3-MK pri asimptomatski zdravi populaciji in populaciji s 
presnovnim sindromom 









A 68 8933 ± 2801 
(2127 ± 667) 
 
0,65 ± 0,37 0,474 
B 28  9181 ± 2936 
(2186 ± 699) 
 
0,58 ± 0,24 
Prehranski 
dnevnik  
A 68 8029 ± 2394 
(2029 ± 570) 
 
0,51 ± 0,42 0,182 
B 28 8824 ± 3209 
(2101 ± 764) 
 
0,38 ± 0,24 
Legenda: A – asimptomatska zdrava populacija, B – populacija s presnovnim sindromom, n – število preiskovancev, 
statistično značilne razlike pri vrednosti p < 0,05, vrednosti so podane kot srednje vrednosti ± SD 
Iz preglednice 10 je razvidno, da je vnos omega-3-MK manjši pri populaciji s presnovnim 
sindromom, kljub temu pa med skupinama ni statističnih razlik (p = 0,474 na podlagi 
vprašalnika o pogostosti uživanja živil in p = 0,182 na podlagi prehranskega dnevnika). 
Iz preglednice je razvidno, da nobena izmed skupin ne zadostuje priporočilom glede 
vnosa omega-3-MK (1 g omega-3-MK oz. 250–500 mg EPA + DHA na dnevni ravni ob 
celodnevnem energijskem vnosu 8400 kJ oz. 2000 kcal). Rezultati so primerljivi s 
pregledano literaturo o vnosu omega-3-MK, ki prav tako potrjujejo nezadosten prehranski 
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5 RAZPRAVA 
Presnovni sindrom, poznan tudi kot sindrom X ali sindrom inzulinske rezistence, opisuje 
skupino različnih presnovnih motenj, ki se kažejo kot/ali trebušna (visceralna) debelost, 
odpornost celic na inzulin (inzulinska rezistenca), povišan KP (hipertenzija), motnje v 
presnovi lipidov (dislipidemija) ali kot povišana plazemska koncentracija glukoze 
(hiperglikemija). Trenutno uveljavljena definicija je bila s strani pristojnih organizacij 
poenotena leta 2009 in presnovni sindrom opredeljuje kot prisotnost vsaj treh od petih 
diagnostičnih kriterijev (Alberti in sod., 2009). Kriteriji pri obsegu pasu se za opredelitev 
visceralne debelosti s strani posameznih organizacij sicer nekoliko razlikujejo, so pa vsi 
dober pokazatelj povečanega tveganja za srčno-žilna obolenja in SB tipa 2 (Mlekuš 
Kozamernik in sod., 2014).  
Mehanizem nastanka in povezljivost dejavnikov presnovnega sindroma sta kompleksna, 
zato so tudi kriteriji za njegovo določitev težko opredeljivi. Kriteriji za obseg pasu kot 
pokazatelju visceralne debelosti so zaradi populacijskih razlik opredeljeni različno, kljub 
temu pa omenjeni kriterij ostaja uporaben predvsem kot presejalno orodje na preventivni 
ravni (Alberti in sod., 2009). 
Prevalenca presnovnega sindroma v svetovnem merilu narašča skladno z epidemijo 
debelosti in v večini držav zajema 20–30 % odrasle populacije. V Ameriki, Evropi in 
Indiji ima tako presnovni sindrom že vsaj ena četrtina prebivalstva (Grundy, 2008). V 
nekaterih državah oz. populacijah je prevalenca lahko še večja. Med najbolj rizične 
skupine spadajo otroci v razvitih državah, pri katerih se je drastično povečala prevalenca 
debelosti, ki v ZDA znaša kar 30–50 % (Daniels, 2005). Po drugi strani imajo države v 
razvoju nižjo prevalenco omenjenega sindroma, vendar se s staranjem prebivalstva in 
»uvozom« zahodnega načina življenja (neprimerna prehrana in pomanjkanje fizične 
aktivnosti) prevalenca povečuje tudi v državah, kot so denimo Kitajska, Indija (Grundy, 
2008) in Iran (Delavari, 2009). 
V uvodu so bili na podlagi zadnjih raziskav natančneje predstavljeni podatki za ZDA in 
Evropo, kjer se prevalenca giblje okoli 25 %. V ZDA je prevalenca presnovnega sindroma 
v obdobju (1999–2010) celo upadla iz 26 % na sedanjih 23 %. Vendar je treba opozoriti, 
da se v ZDA uporablja bistveno višje kriterije za povečan obseg pasu (≥ 102 cm za moške, 
in ≥ 88 cm za ženske) v primerjavi z Evropo (≥ 94 cm za moške in ≥ 80 cm za ženske). 
Prav tako je znižanje nekaterih markerjev moč pripisati naraščajoči porabi zdravil za 
zniževanje KP, TG in celokupnega holesterola v krvi. Oba omenjena dejavnika vplivata 
na nižjo prevalenco markerjev presnovnega sindroma. Kljub nižji prevalenci pa je opaziti 
naraščajoč trend motene tolerance na glukozo (ki vodi v SB tipa 2) in visceralne debelosti, 
ki jo ima na podlagi obsega pasu že več kot polovica prebivalstva ZDA (Beltran-Sanchez 
in sod., 2013).  
V Evropi se prevalenca povečuje. Ta med posameznimi državami sicer zelo variira in 
znaša v povprečju 24 % pri odrasli populaciji (Scuteri, 2014). Od tega se kot najpogosteje 
prisotna komponenta presnovnega sindroma omenja povišan KT. Od preiskovancev z 
debelostjo je imel manjši delež presnovno zdravo debelost. Slednja je s starostjo značilno 
upadala in se očitno spremenila v debelost z vključenim presnovnim sindromom, ki je 
mnogo pogostejša in s starostjo narašča (van Vliet-Ostapchouk in sod., 2014). 
Strokovnjaki predvidevajo, da se vzroki nahajajo v razlikah med kopičenjem visceralnega 
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maščevja, velikostjo maščobnih celic ter njihovem genetskem izražanju, ki se v največji 
meri določijo že na podlagi fenotipa (Primeau in sod., 2011). Pri podatkih za Evropo sicer 
pogrešamo raziskavo o prevalenci presnovnega sindroma, ki bi zajemala tudi države 
Srednje in Vzhodne Evrope in uporabila enako standardizacijo v enakem časovnem 
obdobju.  
Razširjenost in naraščajoč trend presnovnega sindroma ni presenetljiv glede na porast 
dejavnikov tveganja, ki predstavljajo vzroke nastanka tega sindroma. Sem spadajo zlasti 
sedentaren življenjski slog in presežen energijski vnos ter povečan vnos nasičenih in 
trans-MK. V primerjavi s prehrano naših prednikov se je drastično povečalo tudi razmerje 
med vnosom omega-6-MK in omega-3-MK iz 1 : 1 na sedanjih 16 : 1, predvsem na račun 
povečane porabe rastlinskih olj, ki dolgoročno spodbujajo nastanek kroničnih vnetnih 
obolenj. Zanimivo bi bilo pogledati tudi podatke o močno povečani porabi rafiniranih 
ogljikovih hidratov in sladkorja, še posebej fruktoze (zlasti v obliki HCFS), kateri se 
nahajajo v večini predelanih živilskih izdelkov (Simopoulos, 2013). Omenjeni sindrom 
predstavlja dvakrat večje tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj in petkrat večje 
tveganje za nastanek SB tipa 2 (Alberti in sod., 2009). 
Zdravljenje presnovnega sindroma delimo na primarno in sekundarno. Zmerna kalorijska 
restrikcija se omenja kot najbolj učinkovita primarna metoda za zniževanje ali celo 
odpravo komponent presnovnega sindroma, ki svoje pozitivne učinke izkazuje neodvisno 
od ohranitve debelosti. Glede na naraščajočo porabo zdravil za zniževanje markerjev 
presnovnega sindroma se veliko ljudi poslužuje sekundarnega načina zdravljenja, ki 
odpravlja posledice, ne loti pa se vzroka za nastanek presnovnega sindroma. V to skupino 
spada tudi bariatrična kirurgija, ki se jo uvede v primeru potreb po takojšnji in drastični 
izgubi telesne teže. Ta spada med agresivnejše metode in ima tudi več stranskih učinkov 
(Grundy, 2016).  
Omega-3-MK imajo velik terapevtski potencial v okviru primarnega zdravljenja 
presnovnega sindroma, saj ima njihova suplementacija koristne vplive pri zniževanju TG, 
izboljšanju neugodnega lipoproteinskega profila in zniževanju povišanega KP, ki so 
pomembne komponente pri razvoju omenjenega sindroma (Kim in sod., 2016).  
Podatki kažejo, da večina prebivalstva tako v Sloveniji kot v svetovnem merilu ne 
zadostuje potrebam po vnosu omega-3-MK (Harika in sod., 2013; Papanikolou, 2014). 
To velja zlasti za vnos rib, ki so redka skupina živil z že pretvorjeno obliko EPA in DHA 
in jih zato uvrščamo med najboljše vire omega-3-MK (Deckelbaum in Calder, 2015). Po 
drugi strani se ALA nahaja samo v rastlinskih virih, njena pretvorba v EPA in DHA pa je 
z 8 % in < 0,1 % zelo neučinkovita (Williams in Burdge, 2006).  
Kljub najbolj kvalitetnemu viru omega-3-MK so ribe lahko potencialno tudi najbolj 
toksičen vir omenjenih MK, saj se težke kovine in polutanti akumulirajo po prehranski 
verigi navzgor. Iz tega razloga lahko koristi uživanja rib in morskih živali iz dna 
prehranjevalne verige odtehtajo morebitno škodljivost, saj lahko izbiramo živalske vire z 
visoko vsebnostjo omega-3-MK in nizko vsebnostjo težkih kovin (Mozaffarian, 2009). 
Tudi v prehranskih dodatkih iz ribjega olja lahko  s posebnimi tehnikami odstranimo 
vsebnost organskih polutantov do 98 % in zmanjšamo možnost oksidacijskih procesov 
(Oterhals in sod., 2010; Halvorsen in Blomhoff, 2011). Velik potencial pri 
vegetarijanskih in veganskih virih pa izkazuje zlasti uživanje morskih alg v obliki 
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nanoemulzije, s katero lahko  dosežemo večjo biorazpoložljivost tudi pri pretvorbi v DHA 
(Lane in sod., 2014b).  
V empiričnem delu zaključne naloge smo ugotavljali razlike pri uživanju omega-3-MK 
pri zdravi populaciji in pri populaciji s presnovnim sindromom. Ugotovili smo, da 
populacija s presnovnim sindromom uživa manj omega-3-MK, spremembe pa niso bile 
statistično značilne (Multidisciplinaren pristop pri obravnavi debelosti).  V rezultatih smo 
na podlagi literature (sicer) ugotovili, da povezava med vnosom omega-3-MK in 
prevalenco presnovnega sindroma daje inkosistentne rezultate. Lai in sod. (2013), ki so  
omenjeno povezavo ugotavljali na podlagi vprašalnika o pogostosti uživanja živil, so 
ugotovili, da vnos omega-3-MK iz rib in drugih prehranskih virov nima nobenih povezav 
s prevalenco presnovnega sindroma. Omenjeni avtorji pa hkrati opozarjajo tudi na 
omejitve lastne raziskave, kot so nezmožnost ugotavljanja vzročne povezave med 
vnosom omega-3-MK in presnovnim sindromom, podcenjeni ali precenjeni vprašalniki o 
vnosu omega-3-MK s strani preiskovancev in pomankljivost vprašalnika glede 
pridobivanja podatkov o  spremembah prehranskega vnosa in stopnje fizične aktivnosti 
skozi čas ter načinu priprave živil (Lai in sod., 2013). 
Pozitivne koristi omega-3-MK na prevalenco presnovnega sindroma je bilo moč zaznati 
v raziskavi na preiskovancih brez zgodovine srčno-žilnih bolezni in SB tipa 2, pri katerih 
so ugotovili, da so nivoji posameznih omega-3-MK v maščobnem tkivu obratno povezani 
s prevalenco presnovnega sindroma. Pri tem je največje prednosti pri preprečevanju 
presnovnega sindroma izkazala ALA, ki jo lahko pridobimo samo z vnosom iz rastlinskih 
virov, vendar so mehanizmi delovanja in vplivi ALA še vedno zelo nejasni in na podlagi 
pregleda literature tudi inkosistentni (Cespedes, 2015). Spodbudne rezultate daje tudi 25 
let trajajoča prospektivna raziskava, kjer so spremljali mlade odrasle preiskovance in 
ugotovili, da je vnos omega-3-MK obratno povezan s prevalenco presnovnega sindroma. 
Ta je bila pri skupini z najvišjim vnosom omega-3-MK kar 46 % nižja od skupine z 
najnižjim vnosom omenjenih MK. Avtorji zaključujejo, da je vnos omega-3-MK v obliki 
rib (zlasti neocvrtih) v mladosti povezan z manjšo prevalenco presnovnega sindroma v 
kasnejših življenjskih obdobjih (Kim in sod., 2016). 
Glede vpliva omega-3-MK na zdravo populacijo so Root in sod. (2013) ugotovili, da se 
kljub povečanju plazemske koncentracije EPA in DHA v celičnih membranah 
preiskovancev ni izboljšala nobena od komponent presnovnega sindroma. Omenjena 
raziskava je bila s 4 tedni intervencije relativno kratka. Na podlagi pregledane literature 
pa je tudi edina raziskava, pri kateri ni bilo nobenega izboljšanja glede vrednosti 
markerjev presnovnega sindroma. Pedersen in sod. (2010) pa so ugotovili, da omega-3-
MK v obliki ribjega olja izboljšuje KP in HDL pri debelih mladostnikih. Omenjeni vpliv 
je bil dosežen tudi pri mladostnikih z normalnimi vrednostmi KP in maščob v krvi, kar 
nakazuje, da se lahko pozitivne koristi omega-3-MK okrepljeno  dosežejo že v obdobju 
rasti. V nalogi smo sicer večjo pozornost namenili raziskavam o vplivu suplementacije 
omega-3-MK v okviru primarnega pristopa k zdravljenju presnovnega sindroma. Te 
namreč izkazujejo pozitivne vplive pri zniževanju markerjev presnovnega sindroma že v 
relativno nizkih odmerkih, tj. 1 g ribjega olja na dnevni ravni.  
Dislipidemija je ena najbolj značilnih presnovnih motenj oz. komponent pri presnovnem 
sindromu, kjer se uživanje omega-3-MK izkazuje pri zniževanju krvnih TG, celokupnega 
holesterola in izboljšanju razmerja med HDL in LDL. Omenjeni vplivi so pri ljudeh 
doseženi tako, da se pospeši izločanje TG iz plazme in zmanjša jetrna produkcija teh, s 
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čimer se posledično zmanjša tudi skladiščenje TG v predelu trebuha. Izboljšanje 
omenjenih markerjev je bilo odvisno od višine vnosa omega-3-MK (Poudyal in sod., 
2011). Skladno z omenjenimi ugotovitvami je bilo tudi zmanjšanje TG, kjer smo 
primerjali vplive suplementacije omega-3-MK in ugotovili, da je pri populacijah s 
presnovnim sindromom v obdobju intervencije prišlo do zmanjšanja TG za 0,1–0,3 
mmol/L, kar je bilo za razliko od kontrolnih skupin tudi statistično značilno (p < 0,05 in 
p < 0,001). V okviru prehranske intervencije, ki je zajemala energijsko restrikcijo, je 
prišlo do znižanja TG za 0,2–0,3 mmol/L na mejno vrednost 1,7 mmol/L v vseh skupinah 
(z izjemo ene, ki omenjene p-vrednosti ni navajala), kar je bilo v dveh omega-3-skupinah 
tudi statistično značilno (p < 0,002, p < 0,05). Ob tem je bilo največje izboljšanje 
vrednosti HDL ob koncu intervencije zaznati v raziskavi de Camarga Talona (2015), ki 
je bilo s povečanjem za 0,4 mmol/L statistično značilno (p < 0,05) in v primerjavi s 
kontrolno skupino tudi večje. Bergman (2000) navaja, da se dejavniki tveganja pri 
presnovnem sindromu medsebojno kompleksno prepletajo. Iz tega razloga se lahko npr. 
znižanje TG zaradi omega-3-MK dodatno rezultira v izboljšani toleranci na glukozo, 
zmanjšanju KP in oksidativnega stresa. 
Tudi povišan KP je neodvisen dejavnik tveganja pri razvoju srčno-žilnih obolenj, ki je od 
vseh komponent presnovnega sindroma med prebivalstvom tudi najbolj razširjen (Scuteri 
in sod., 2015). Skozi pregled literature je bilo ugotovljeno, da vnos omega-3-MK znižuje 
povišan KP skozi različne posredne in neposredne mehanizme. Izboljšanje je bilo zaznati 
zlasti pri starejših in preiskovancih s povišanim KP (Geleijnse in sod., 2002). Na podlagi 
primerjave raziskav smo ugotovili, da je suplementacija z omega-3-MK v vseh omega-3-
skupinah (z izjemo raziskave de Camarga Talona (2015) povzročila statistično značilno 
zmanjšanje sistoličnega in diastoličnega KP (p < 0,05 – 0,001), kar je bilo v omega-3-
skupinah v primerjavi s kontrolnimi tudi vselej izrazitejše. V okviru prehranske 
intervencije je energijska restrikcija povzročila statistično značilen padec KP tudi v 
kontrolnih skupinah, medtem ko je omenjeni marker ob dodatku omega-3-MK povzročil 
nadaljnje zmanjšanje KP. 
Glede ostalih komponent presnovnega sindroma so rezultati inkosistentni. To velja 
predvsem za inzulinsko rezistenco, ki ima za posledico tudi povišano KGT in povečanje 
obsega pasu, ki je dober pokazatelj visceralne debelosti. Za razliko od raziskav na 
podganah suplementacija z omega-3-MK ne izkazuje nobenih koristi pri izboljšanju 
občutljivosti celic na glukozo ali inzulin. Padec obsega pasu in KGT v okviru prehranske 
intervencije lahko pripišemo energijski restrikciji, ki spada pod primarno in celostno 
gledano tudi učinkovitejšo metodo za preprečevanje komponent presnovnega sindroma. 
Omega-3-MK imajo močno protivnetno delovanje, saj nadomeščajo presnovno pot 
omega-6-MK in tako preprečujejo nastanek provnetnih eikozanoidov, ki so udeleženi pri 
razvoju večine kroničnih vnetnih bolezni. EPA in DHA se lahko vgrajujeta v stene krvnih 
žil in tako povečata njihovo prožnost. Relaksacija krvnih žil ima pozitiven vpliv tudi na 
ostale komponente presnovnega sindroma, kot so zniževanje KP ter pozitiven vpliv na 
dislipidemijo in protrombotično stanje (Poudyal in sod., 2011). 
Suplementacija omega-3-MK se je kljub prisotnosti energijske restrikcije izkazala kot 
koristna pri nadaljnjem zniževanju KP in TG. Pri omenjenih markerjih je bilo izboljšanje 
odvisno od višine vnosa omega-3-MK. Trenutno se priporoča vnos 250–500 mg EPA in 
DHA na dnevni ravni, kar zadostuje za preventivo pred nastankom  srčno-žilnih obolenj. 
Suplementacija omega-3-MK ima na večino komponent presnovnega sindroma pozitivne 
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vplive že v relativno nizkih odmerkih (1 g ribjega olja na dan), medtem ko priporočilo za 
terapevtski učinek pri specifičnih stanjih, kot so npr. povišani TG, še ni določeno. Omega-
3-MK lahko tako nosijo terapevtsko vlogo pri preprečevanju in odpravljanju komponent 
presnovnega sindroma. 
Omega-3-MK izboljšujejo markerje presnovnega sindroma skozi različne načine: 
znižujejo inzulinsko rezistenco v mišičnem tkivu in tako zmanjšajo tveganje za razvoj SB 
tipa 2, pozitivno vplivajo na zmanjševanje koncentracije TG in celokupnega holesterola 
v krvi. Poleg tega omenjene MK skrbijo za protitrombotični učinek, ustrezno prožnost 
krvnih žil in zmanjševanje KP. Omenjene MK imajo tudi direktne protivnetne učinke na 
zniževanje vnetnih markerjev, ki so prisotni pri presnovnem sindromu. V kombinaciji z 
ustreznim prehranskim pristopom in spremembo življenjskega sloga lahko omega-3-MK 
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6 ZAKLJUČEK 
V obstoječi nalogi smo na podlagi pregleda literature preučevali vplive omega-3-MK pri 
presnovnem sindromu, pri čemer smo se osredotočili na vplive suplementacije omega-3-
MK na posamezne komponente presnovnega sindroma.  
Na podlagi literature smo ugotovili, da se med najboljši vir omega-3-MK še vedno 
uvrščajo ribe, ki so redka skupina živil z visoko in že pretvorjeno vsebnostjo  EPA in 
DHA, ki služijo kot prekurzorji za sintezo protivnetnih eikozanoidov. Po drugi strani so 
nekateri oreščki, semena in drugi rastlinski viri dober vir ALA, ki pa je pri presnovi v 
EPA in DHA zelo neučinkovita.  
Podatki o vnosu omega-3-MK kažejo, da je ta pri večini prebivalstva glede na priporočila 
nezadosten. Ugotovili smo, da ima populacija s presnovnim sindromom manjši vnos 
omenjenih MK v primerjavi z zdravo populacijo. Epidemiološke raziskave glede vpliva 
omega-3-MK na prevalenco presnovnega sindroma sicer dajejo inkonsistentne rezultate. 
Od slednjih še največje vplive izkazuje raziskava, kjer so 25 let spremljali preiskovance 
v mladem odraslem obdobju in ugotovili, da je vnos omega-3-MK obratno povezan s 
komponentami in prevalenco presnovnega sindroma.  
Glede komponent presnovnega sindroma je bilo ugotovljeno, da omega-3-MK znižuje 
krvne TG, celokupni holesterol in izboljšuje razmerje med HDL in LDL. Poleg 
izboljšanja stanja dislipidemije imajo omenjene MK zelo prepričljive učinke tudi pri 
zniževanju povišanega KP. Glede vplivov omega-3-MK na inzulinsko rezistenco nismo 
zaznali (z izjemo redkih raziskav) nobenih koristi pri izboljšanju občutljivosti celic na 
glukozo ali inzulin in sicer ne glede na vrsto populacije ter vrsto in višino vnosa 
omenjenih MK. Omega-3-MK vplivajo tudi na večjo prožnost krvnih žil, ki lahko z 
zmanjšanjem protrobotičnega stanja izboljša tudi ostale komponente presnovnega 
sindroma. Omega-3-MK izkazujejo močno protivnetno delovanje, ki ima skupaj z 
drugimi vplivi zaviralen učinek pri nastanku in razvoju kroničnih vnetnih bolezni oz. 
stanj, kot so presnovni sindrom, debelost, srčno-žilne bolezni in SB tipa 2.  
Omega-3-MK imajo pozitivne vplive na preprečevanje in odpravljanje komponent 
presnovnega sindroma že v relativno nizkih odmerkih, ki so priporočeni za preventivo 
pred nastankom srčno-žilnih bolezni. Koristi suplementacije omenjenih MK se najbolj 
izkazujejo pri populaciji s presnovnim sindromom. Ugotovili smo, da vnos omega-3-MK 
ne more nadomestiti primarnega pristopa zdravljenja sindroma, lahko pa v njegovem 
okviru nudi podporno vlogo, saj povečuje vrednosti HDL in povzroča nadaljnje 
zmanjševanje vrednosti KP, TG in nekaterih vnetnih markerjev. Pri omenjenih markerjih 
lahko omega-3-MK nosijo tudi terapevtsko vlogo, saj je bilo izboljšanje odvisno od višine 
vnosa omenjenih MK. 
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POVZETEK 
Presnovni sindrom je skupek presnovnih dejavnikov tveganja, ki dosega visoko 
prevalenco in povečuje tveganje za nastanek srčno-žilnih bolezni in sladkorne bolezni. V 
zaključni projektni nalogi smo preučevali vplive omega-3-maščobnih kislin na 
komponente presnovnega sindroma, saj imajo omenjene maščobne kisline velik 
terapevtski potencial, njihov vnos pa je pri večini prebivalstva nezadosten. V uvodu smo 
podrobneje predstavili problematiko, ki jo predstavlja presnovni sindrom in na splošno 
opisali vlogo esencialnih omega-3-maščobnih kislin ter njihov terapevtski potencial v 
okviru primarnega zdravljenja sindroma. V rezultatih so opisani vplivi in mehanizmi 
delovanja posameznih omega-3-maščobnih kislin na komponente presnovnega sindroma 
in kakšna je povezava med vnosom omenjenih maščobnih kislin in prevalenco 
presnovnega sindroma. V tem poglavju tudi številčno in opisno primerjamo vplive 
suplementacije omega-3-maščobnih kislin na posamezne komponente presnovnega 
sindroma pri različnih populacijah in v okviru primarnega zdravljenja sindroma. 
Omenjene vplive smo ugotavljali tudi v primeru povišanih odmerkov. V dodatku k 
rezultatom smo ugotavljali, ali so razlike pri vnosu omega-3-maščobnih kislin med 
zdravo populacijo in populacijo s presnovnim sindromom v Sloveniji. Ključne ugotovitve 
naloge so, da imajo omega-3-maščobne kisline s svojim protivnetnim delovanjem 
zaviralen učinek na razvoj kroničnih vnetnih bolezni, saj preko različnih mehanizmov 
preprečujejo ali celo odpravljajo komponente presnovnega sindroma. Ugotovili smo tudi, 
da ima njihov vnos tudi v okviru primarnega zdravljenja sindroma terapevtske koristi pri 
zniževanju trigliceridov, krvnega pritiska in nekaterih vnetnih markerjev, pri čemer je 
bilo izboljšanje odvisno od višine odmerka omega-3-maščobnih kislin. 
Ključne besede: presnovni sindrom, omega-3-maščobne kisline, visceralna debelost, 
dislipidemija, inzulinska rezistenca. 
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SUMMARY 
Metabolic syndrome is a cluster of metabolic risk factors which increase the risk of 
cardiovascular disease and diabetes. Here we studied the effects of omega-3 fatty acids 
on the components of metabolic syndrome, because these fatty acids have a great 
therapeutic potential and their input is insufficient for the majority of the population. In 
the introduction we presented the issues posed by metabolic syndrome and we described 
the role of essential omega-3 fatty acids and their therapeutic potential in the context of 
primary treatment of the metabolic syndrome. In the results we described the effects and 
mechanisms of action of individual omega-3 fatty acids on the components of metabolic 
syndrome and the relationship between the intake of the aforementioned fatty acids and 
the prevalence of metabolic syndrome. In this chapter we also compared the effects of 
supplementation of the omega-3 fatty acids on individual components of the metabolic 
syndrome in different population and in the context of primary treatment of the syndrome. 
We also determined these effects in the case of higher doses. In addition, we also studied 
whether there are differences in the intake of omega-3 fatty acids between a healthy 
asymptomatic population and a population with metabolic syndrome from Slovenia. To 
conclude, omega-3 fatty acids have anti-inflammatory and inhibitory effect on the 
development of chronic inflammatory diseases through a variety of mechanisms to 
prevent or even eliminate the components of the metabolic syndrome. We have also found 
that intake of omega-3 fatty acids, in the context of the primary treatment of the metabolic 
syndrome, has therapeutic benefits by lowering triglycerides, blood pressure and some 
inflammatory markers, whereby the improvement depended on the amount of the dose of 
omega-3 fatty acids.   
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